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a.i.   ante inseminationem 
ACL   Antioxidative Kapazität lipidlöslicher Substanzen 
ACW   Antioxidative Kapazität wasserlöslicher Substanzen 
Ca   Calcium 
Cu   Kupfer 
Cyst   Cystein 
d   Tag / Tage 
d.h.   das heißt 
DON   Deoxynivalenol 
FM   Futtermittel 
GfE   Gesellschaft für Ernährungsphysiologie der Haustiere 
GPX   Glutathionperoxidase 
GSH   Glutathion 
GSSG  oxidiertes Glutathion 
H +     Wasserstoffionen 
H 2 O    Wasser 
H 2 O 2    Wasserstoffperoxid 
J   Jod 
Lys   Lysin 
MMAK  Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex 
ME   Metabolische Energie 
Meth   Methionin 
NADP   Nicotinamid Adenin Dinucleotid Phosphat 





NADPH+H  Nicotinamid Adenin Dinucleotid Phosphat + Wasserstoff 
NO   Stickstoffmonoxid 
O 2    Sauerstoff 
O −2    Superoxidanion-Radikal 
P   Phoshor 
p.i.   post inseminationem 
p.p.   post partum 
Quartal I  Frühjahr 
Quartal II  Sommer 
Quartal III  Herbst 
Quartal IV  Winter 
Ra   Rohasche 
Rfa   Rohfaser 
Rfe   Rohfett 
ROOH, ROH  Peroxide 
Rp   Rohprotein 
Se   Selen 
SOD   Superoxiddismutase 
TEAC   Trolox Equivalent Antioxidative Capacity 
TM   Trockenmasse 
u.a.   unter anderem 
Wo   Wochen 
Zea   Zearalenon 
Zn   Zink





1  Einleitung 
Die Sauenhaltung bildet einen selbständigen Betriebszweig und die 
Leistungserwartungen an die Tiere sind extrem hoch. Die Erhöhung und 
Stabilisierung der Fruchtbarkeitsleistungen ist für die Wirtschaftlichkeit der 
Schweineproduktion eine entscheidende Voraussetzung (HÖRÜGEL 1999). Die 
Fruchtbarkeit der Sau wird in der Schweineproduktion als ein zentrales 
Leistungsmerkmal dargestellt. 
Eine Sau soll bei mehrjähriger Nutzungsdauer mindestens zwei Würfe pro Jahr mit 
einer hohen Zahl lebend geborener Ferkel und einer gleichmäßigen Geburtsmasse 
von mindestens 1,2 kg je Ferkel erreichen. Weiterhin zählen die Wurfgröße, 
Ferkelverluste, Milchleistung, Zahl der abgesetzten Ferkel und der Besamungserfolg 
zu weiteren Einzelleistungen, die zusammengefasst die Furchtbarkeitsleistung 
bestimmen. Die Ferkelentwicklung ist auf eine ausreichende Menge Kolostralmilch 
und eine wirtschaftliche Milchleistung der Sau in den ersten Lebenswochen 
angewiesen (BURGSTALLER 1991, SCHWEIGERT 1999). 
Im Zusammenhang mit der Trächtigkeit, der Geburt und der Laktation treten bei 
vielen Tierarten, so auch beim Schwein, verschiedene Stoffwechselstörungen und 
Mangelkrankheiten auf, weshalb der optimalen Fütterung und Haltung besondere 
Beachtung geschenkt werden müssen (KOLB 1974, ARBEITSKREIS 
GROSSTIERPRAXIS 2009, ARBEITSKREIS GROSSTIERPRAXIS 2010). 
Beim Schwein sind die Antioxidantien zur Stoffwechselkontrolle bisher im Vergleich 
zu anderen Tierarten noch relativ unerforscht. Untersuchungen bei Rindern, Schafen 
und Ziegen liegen derweilen vor, da dem antioxidativen Schutzsystem des gesunden 
Organismus immer mehr Bedeutung zukommt (FÜRLL et al. 1999). Erhöhte 
Anforderungen an den Stoffwechsel werden selbst durch physiologische Vorgänge, 
wie Trächtigkeit, Geburt und Laktation, gestellt. Dies erfordert ein ausgewogenes 
Verhältnis an prooxidativen und antioxidativen Stoffen, um eine Entstehung von 
oxidativem Stress zu verhindern. 
 





Zur Bearbeitung folgender Fragestellungen wurden Verlaufsuntersuchungen 
während der Trächtigkeit und Laktation bei Sauen in einem Thüringer Betrieb zu 
unterschiedlichen Jahreszeiten durchgeführt: 
1. Besteht eine Beziehung zwischen der Phase des Reproduktionszyklus und 
dem antioxidativen Status bei gesunden Sauen? 
2. Besteht eine Beziehung zwischen Lebensalter und dem antioxidativen Status 
bei gesunden Sauen? 
3. Besteht eine Beziehung zwischen der Jahreszeit und dem antioxidativen 
Status bei gesunden Sauen? 
4. Welchen antioxidativen Status weisen gesunde Sauen im Vergleich zu 
anderen Tierarten auf? 
 





2  Literaturübersicht 
2.1  Sauen in Trächtigkeit und Laktation 
Das Schwein weist im Durchschnitt eine Trächtigkeit von 114 Tagen auf. Da 
heutzutage in den meisten Schweineerzeugungsbetrieben eine kontrollierte 
Brunstsynchronisation erfolgt, sind die Tragezeit und der Geburtszeitpunkt genau 
festgesetzt (ARBEITSKREIS GROSSTIERPRAXIS 2009). 
Die Trächtigkeit ist ein physiologischer Prozess während dem sich biochemische 
Stoffwechselvorgänge ändern und einen erhöhten Sauerstoffverbrauch verursachen. 
Der Organismus verbraucht mehr Energie und ist einer erhöhten Belastung durch 
oxidativen Stress ausgesetzt. Dieser oxidative Stress stellt sich als eine Imbalance 
zwischen freien Radikalen und antioxidativen Abwehrmechanismen dar (KRIEGER 
und LOCH-CARUSO 2001, VANNUCCHI et al. 2007). Die vermehrte 
Radikalfreisetzung kann zu DNA-, Lipid- und Proteinschäden führen, welche 
letztendlich in Apoptose enden (MILLER et al. 1993). Für das fetale Wachstum und 
die Entwicklung ist eine optimale maternale Versorgung mit essentiellen Nährstoffen, 
wie Vitaminen und Mineralstoffen, während der Trächtigkeit Grundvoraussetzung 
(BAKER 2002). 
Besondere Aufmerksamkeit verdient die Fütterung der Sauen in den letzten Tagen 
vor dem Ferkeln, da die Ausbildung der Fruchtmasse, der Beginn der 
Milchproduktion, die endokrinologische Umstellung, der Geburtsprozess sowie der 
Verlauf des Puerperiums wichtige Faktoren im peripartalen Zeitraum darstellen 
(KOLB 1974, KAMPHUES und BEENING 1998). Die Fütterung der Sauen hat einen 
größeren Einfluss auf die Wurfgröße und das Absatzgewicht der Ferkel als die 
genetische Veranlagung (BURGSTALLER 1991). Dabei sollten die Futterrationen 
einen hohen Gehalt an Energie, Vitaminen, Spurenelementen, Mineralien, Energie- 
und Fettstoffwechselsteuernder sowie darmgesundheitsfördernden Komponenten 
aufweisen (ARBEITSKREIS GROSSTIERPRAXIS 2009). 
Die Sauen zeigen ante partum einen Rückgang der spontanen Bewegungsaktivität, 
wobei diese durch oft verwendete Kastenstände ohnehin drastisch eingeschränkt ist. 





Dies verstärkt die bereits peripartal vorhandene verringerte Magen-Darm-Motorik. Ein 
weiterer Punkt ist die besondere Belastung der Thermoregulation, da die Sauen in 
der Regel von einem kühleren Wartestall in einen wärmeren Abferkelstall umgestallt 
werden (KAMPHUES und BEENING 1998, ARBEITSKREIS GROSSTIERPRAXIS 
2010). 
Im peripartalen Zeitraum ist eine optimale Betreuung und Versorgung wichtig, da 
Probleme und Gesundheitsstörungen, wie z.B. Störungen der Kotqualität, des 
Kotabsatzes und des Geburtsprozesses sowie Puerperalstörungen und 
Erkrankungen, wie der Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex (MMAK), Konsequenzen 
für Sau und Ferkel mit sich bringen (KAMPHUES und BEENING 1998).  
Die Geburt wird beim Schwein im Liegen vollzogen und dauert circa 2 – 6 Stunden, 
mit etwa 20 – 25 Wehen, wobei eine Erstreckung über 24 Stunden ebenfalls nicht als 
unphysiologisch angesehen wird. Je geborenes Ferkel darf die Geburtszeit nicht 
mehr als 17,5 Minuten betragen. Die Hauptarbeit der Austreibung erfolgt bei der Sau 
durch die Uterusmuskulatur und nicht wie z.B. beim Pferd oder Rind durch die 
Bauchpresse. Das Schwein besitzt ebenfalls wie das Pferd eine Plazenta diffusa, so 
dass es nach dem Ausstoß der Frucht zu einem schnellen Abgang der Nachgeburt 
ohne Beschädigung der Gebärmutterschleimhaut kommt. Eine verlängerte 
Geburtsdauer kann zu Puerperalstörungen führen und somit eine erfolgreiche 
Wiederbelegung gefährden.  
Die Säugezeit der Sauen variiert in den einzelnen Betrieben in der Regel zwischen 
einundzwanzig und achtundzwanzig Tagen. Entscheidend für die Dauer ist vor allem 
die Ferkelentwicklung, welche u.a. von der Milchleistung sowie dem 
Fütterungsregime der Sauen abhängt (ARBEITSKREIS GROSSTIERPRAXIS 2009). 
2.2  Nachweismethoden des Antioxidativen Status 
In einem gesunden menschlichen wie auch tierischen Organismus besteht ein 
Gleichgewicht zwischen fortlaufenden Reaktionen, die zum einen als prooxidative 
Vorgänge und zum anderen als antioxidative Vorgänge bezeichnet werden. 
Überwiegen jedoch die prooxidativen Vorgänge, d.h., es sind im Organismus mehr 





Sauerstoffmetabolite als antioxidative Schutzmechanismen vorhanden, entsteht 
oxidativer Stress (HALLIWELL 2001).  
Stoffe, die oxidative Angriffe von Radikalen verhindern oder abschwächen können 
und somit die Zellmembran und Zellkomponenten des Organismus schützen, werden 
als Antioxidantien bezeichnet. Diese liegen im Verhältnis zu dem oxidierbaren 
Substrat in sehr geringer Konzentration vor (HARRIS 1992, MAXWELL 1995, SIES 
und STAHL 1995). Vorrangige Ziele der freien Radikale sind ungesättigte Fette in 
Zellmembranen, Aminosäuren in Proteinen und die Nukleotidstränge der DNA 
(HALLIWELL 1987, HARRIS 1992). 
Es lassen sich zwei verschiedene Schutzsysteme gegen oxidative Prozesse 
unterscheiden, die enzymatischen und die nichtenzymatischen (KLECZOWSKI et al. 
2003). Zu den enzymatischen Komponenten werden die Superoxiddismutase (SOD), 
Peroxidasen, Katalasen und Reduktasen gezählt, die die Reaktionen zur Beseitigung 
der reaktiven Sauerstoffspezies katalysieren (WINNEFELD 1996). Das 
nichtenzymatische Schutzsystem wird von endogenen Antioxidantien, wie z.B. 
Albumin, Coeruloplasmin und Transferrin, welche als Chelatbildner fungieren 
(HALLIWELL 1987) sowie Ascorbinsäure, α-Tocopherol, ß-Carotinoiden, Ubiquinon, 
Bilirubin und Harnsäure, gebildet. 
Des Weiteren existieren exogene Faktoren, wie z.B. die Vitamine C und E, das 
Provitamin ß-Carotin sowie diverse Flavonoide, welche antioxidativ wirksam sind und 
hauptsächlich mit der Nahrung aufgenommen werden (WINNEFELD 1996). 
Da eine Erfassung der Radikale aufgrund ihrer sehr kurzen Halbwertszeit im 
Organismus kaum möglich ist, haben sich verschiedene Methoden etabliert, um eine 
Aussage über den oxidativen Stress indirekt über eine Messung des antioxidativen 
Status zu geben (NOHL 1981, WINNEFELD 1996). 
Besonders Untersuchungen bei Rindern verdeutlichen die Bedeutung antioxidativ 
wirkender Substanzen im peripartalen Zeitraum, einem Zeitpunkt einer 
physiologischen Leistungsspitze. Da der Sauerstoffverbrauch unter physischen 
Belastungen ebenso wie in Stresssituationen um das 10 bis 15fache und der 
Sauerstoffflux  um das 100fache ansteigen kann, ist ein Radikalanstieg eine daraus 
schließende Folge (Gramzow 2001). KOLB (1998) nennt einen erhöhten Verbrauch 





von antioxidativ wirksamen Verbindungen bei zunehmender Leistung sowie 
Belastungen, z.B. Hitzeeinwirkung, durch vermehrte Sauerstoffradikalbildung. 
2.2.1  Enzymatische Antioxidantien 
2.2.1.1  Superoxiddismutase (SOD) 
Im Jahre 1939 wurde von MANN und KEILIN ein Enzym isoliert, welches aber erst 30 
Jahre später von McCORD und FRIDOVICH genauer definiert und SOD genannt 
wurde, da es folgende Reaktion katalysiert (NOHL 1981): 
22222 22 OHOHO
SOD +⎯→⎯+ +−  
Wie in der dargestellten Gleichung ersichtlich, wird mithilfe der SOD ein 
Superoxidanion in Wasserstoffperoxid und Sauerstoff umgewandelt (McCORD und 
FRIDOVICH 1969). 
Eine weitere katalytische Reaktion von −NO  zu NO  wird der SOD durch LIOCHEV 
und FRIDOVICH (2001) zugeschrieben. BERNABUCCI et al. (2005) beschreiben die 
SOD als ein Metalloenzym zur Radikalbekämpfung „an vorderster Front“. 
Entsprechend den drei im Organismus vorkommenden Zellkompartimenten besitzt 
die SOD drei Isoenzyme, welche eine ausgeprägte genetische Struktur aufweisen 
(NOHL 1981, MONDOLA et al. 2000, MUSCOLI 2003). 
Die CuZn-SOD ist im Zytosol lokalisiert und besteht aus zwei Untereinheiten mit je 
einem Molekül Kupfer und Zink im aktiven Zentrum und einer Molekülmasse von 
34000 D (McCORD und FRIDOVICH 1969, WEBER und BRUCH 1992, ZELKO et al. 
2002). Im Vergleich zu den anderen Isoformen besitzt die CuZn-SOD eine geringe 
Molekülgröße und kann durch die äußere Mitochondrienmembran in den 
intramembranären Spalt penetrieren (WEISIGER und FRIDOVICH 1973). 
Die Mn-SOD ist ein Tetramer, enthält im aktiven Zentrum Mn, bei einem 
Molekulargewicht von 80000 D und befindet sich ausschließlich in den Mitochondrien 
(WEBER und BRUCH 1992, ZELKO et al. 2002). WEISIGER und FRIDOVICH (1973) 
wiesen trotz der mitochondrialen Herkunft nach, dass dieses Enzym durch eine 
nukleare DNA codiert wird. 





Die extrazelluläre SOD stellt sich als tetrameres Glycoprotein mit einer 
Molekülmasse von 135000 D dar und enthält ebenfalls je ein Molekül Kupfer und 
Zink pro Untereinheit. Vergleichend mit den intrazellulären Isoformen weist die 
extrazelluläre Variante nur geringe Aktivitäten auf (MONDOLA et al. 2000, WEBER 
und BRUCH 1992). 
Weiterhin ist in Mikroorganismen eine Eisen enthaltene Form der SOD bekannt 
(WEBER und BRUCH 1992). 
Jedes Säugetier verfügt über die zelluläre Form der SOD. Eukaryonten besitzen die 
zytosolische Cu/Zn-SOD sowie die mitochondriale Isoform (MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987, MUSCOLI 2003). Die Organe Leber, Niere, Nebenniere und 
Gehirn sind reich an diesem antioxidativen Enzym (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). 
Die SOD schützt den Organismus, indem sie die Umwandlung von 
Superoxidradikalen zu Wasserstoffperoxid und Sauerstoff, wie in der obigen 
Gleichung dargestellt, katalysiert (OTSU et al. 2004, NOHL 1981). Durch diese 
Reaktion erfolgt eine Ansammlung von Wasserstoffperoxid, welcher zwar nicht zu 
den Radikalen gehört, aber eine wesentliche Rolle bei der Bildung des 
Hydroxylradikals spielt. Dieses besitzt eine extreme Reaktivität und stellt damit eine 
reaktive Sauerstoffspezies mit der höchsten Toxizität dar. Die wichtigsten zellulären 
Schutzmechanismen hierfür sind die Glutathionperoxidase (GPX) und die Katalase. 
(MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). 
Untersuchungen des antioxidativen Status beim Schwein wurden bisher nur in 
geringem Umfang durchgeführt. DERKX (2009) untersuchte im peripartalen Zeitraum 
den antioxidativen Status bei gesunden und MMAK erkrankten Sauen und konnte bei 
gesunden Tieren eine Woche ante partum signifikant niedrigere Aktivitäten als bei 
den MMAK erkrankten Tieren ermitteln. Am 1. und 8. d post partum wurden bei den 
gesunden Sauen höhere Aktivitäten gemessen. Die Untersuchungen ergaben 
Aktivitäten von 2366 U/g Hb ante partum sowie 2775 U/g Hb und 2866 U/g Hb 
jeweils 1. und 8. d post partum. 15 d nach dem Abferkeln erfolgte wiederum ein 
Aktivitätsabfall der gesunden Sauen annähernd bis auf die Ausgangsaktivität. 
SATTLER et al. (2004) wiesen einen leichten Anstieg der SOD-Aktivität während der 





Trächtigkeit bei Schweinen nach. SATTLER et al. (2004) ermittelten einen leichten 
Aktivitätsanstieg während der Trächtigkeit bei gesunden Sauen.  
Beim Rind liegen vergleichsweise viele Ergebnisse vor. Gesunde Kühe wurden von 
DÜBELER (2006) u.a. auf SOD untersucht, mit dem Ergebnis, dass bei den Tieren 
vier Wochen post partum signifikant höhere SOD-Aktivitäten zu messen waren, als 
zwei Wochen post partum. SATTLER (2001) und FÜRLL et al. (1999) 
veröffentlichten ebensolche Ergebnisse bei gesunden Kühen eine bzw. vier Wochen 
nach der Kalbung und SATTLER (2001) begründete die Ergebnisse mit der 
verminderten Futteraufnahme postpartal und der erhöhten Belastung des 
Organismus durch den Geburtsstress. Im Zusammenhang zur Trächtigkeit und 
Laktation konnte ZAHN (2006) eine niedrigere SOD-Aktivität ante partum versus post 
partum mit einer niedrigeren Futteraufnahme bei Milchkühen begründen und 
ermittelte keine signifikanten Unterschiede zwischen einzelnen Laktationsphasen. 
Untersuchungen zum Einfluss der Geburt auf die Aktivität der SOD führten GAAL et 
al. (2006) bei Mutterkühen und Kälbern durch. Sie untersuchten trächtige Kühe ante 
partum, zum Geburtszeitpunkt sowie post partum und wiesen nach, dass zur 
Kalbung höhere SOD-Aktivitäten im Vergleich zu den Durchschnittsaktivitäten ante 
und post partum messbar waren. Beim Kalb wurden ebenfalls zur Geburt erhöhte 
SOD-Aktivitäten festgestellt, welche noch bis drei Wochen post partum anhielten. 
Beim Muttertier dagegen kam es kurz nach der Geburt wieder zu einem 
Aktivitätsabfall. Somit definierten GAAL et al. (2006) die Kalbung nur als geringen 
Einfluss auf das antioxidative System der Muttertiere und stellten den Kälbern ein 
gutes Anpassungsvermögen nach. Andererseits wiesen CASTILLO et al. (2005) 
nach, dass durch die Spätträchtigkeit und beginnende Laktation eine gesteigerte 
Lipidperoxidation zu hohem oxidativen Stress führt und infolge dessen eine 
verminderte Aktivität zu messen ist. BERNABUCCI et al. (2005) untersuchten 
gesunde Milchkühe im peripartalen Zeitraum und beobachteten, dass die SOD-
Aktivität in den letzten drei Wochen der Trächtigkeit stufenweise anstieg, ihr 
Maximum vier Tage vor der Geburt erreichte und nach der Kalbung rasch wieder auf 
das Ausgangsniveau sank. 
LOCHER (2007) untersuchte den antioxidativen Status im peripartalen Zeitraum bei 
Milchziegen. Sie wies einen signifikanten Anstieg der SOD-Aktivität zwischen drei – 





vier Wochen ante partum und <14 Tage ante partum sowie einen Aktivitätsabfall 
nach der Geburt nach und begründete dies einerseits mit der einsetzenden 
Intensivierung des Stoffwechsels mit zunehmender Nähe zur Lammung und 
andererseits durch den Partus sowie die einsetzende Laktation mit einer 
andauernden erhöhten metabolischen Beanspruchung des Organismus. 
Beim Schwein wiesen SATTLER et al. (2004) eine sinkende Aktivität im Alter nach. 
INAL et al. (2001) konnten in der Humanmedizin mit zunehmendem Alter der 
untersuchten Personen signifikant sinkende SOD-Aktivitäten ebenso wie YASUDA 
(2002) nachweisen. Untersuchungen der Altersabhängigkeit nahm ebenfalls 
MARJANI (2005) vor. Er untersuchte Menschen im Alter von 26 – 60 Jahren. Einen 
signifikanten Aktivitätsabfall konnte er in der Altersgruppe 41 – 45 Jahre ermitteln. 
Die SOD-Aktivitäten in der Altersgruppe 16 – 30 Jahre betrugen 1260 ± 3,18 U/g Hb 
und in der Altergruppe 56 – 60 Jahre 929,73 ± 12,95 U/g Hb. GLASS und GERSHON 
(1981) ermittelten bei Ratten mit zunehmendem Alter eine fortschreitende Inaktivität 
der SOD. 
LOCHER (2007) untersuchte ebenfalls eine jahreszeitliche Abhängigkeit der SOD 
und konnte im Sommer geringere Aktivitäten als im Winter ermitteln. Eine 
Aktivitätssenkung konnte ZAHN (2006) in den Sommermonaten bei Kühen 
nachweisen. Dagegen stehen die Ergebnisse einer Erhöhung der SOD-Aktivität im 
Sommer bei transienten Milchkühen im Vergleich zum Frühjahr durch BERNABUCCI 
et al. (2002). Ein experimentell induzierter Hitzestress bei Ratten durch OZTÜRK 
(2004) führte zu einer erhöhten SOD-Aktivität als Anpassungsreaktion des 
Organismus an den Temperaturanstieg. DERKX (2009) konnte bei Sauen keine 
signifikanten saisonalen Unterschiede aufzeigen. 
Im Humanmedizinischen Bereich untersuchte GUO (1993) schwangere Frauen und 
beobachtete bei ihnen im Vergleich zu nichtschwangeren Frauen eine signifikant 
höhere SOD-Aktivität. 
2.2.1.2  Glutathionperoxidase (GPX) 
Die GPX wurde 1973 als erstes echtes Selenoprotein der Säugetiere identifiziert 
(FLOHE 1997) und wird auch als Schutzmechanismus zweiter Instanz vor oxidativem 





Stress bezeichnet (TAKESHITA et al. 2000). Es werden insgesamt fünf Isoenzyme 
beschrieben, denen ebenso wie der GPX selbst, die Reduktion von 22OH  und einer 
Vielzahl von Alkylhydroperoxiden unter Oxidation von GSH  zu GSSG  zugeschrieben 
ist (FLOHE 1997). 
OHGSSGOHGSH GPX 222 22 +⎯→⎯+  
Wasserstoffperoxid ist ein Substrat, welches u.a. beim Superoxidanionenabbau der 
SOD entsteht und die GPX eher aktiviert, während die SOD gehemmt wird 
(MUSCOLI et al. 2003). 
Außerdem wiesen FLOHE et al. (1973) Selen als eine essentielle Komponente des 
Enzyms nach, wodurch die GPX-Aktivität bei nicht ausreichender Selenversorgung 
sinkt (BECKETT und ARHTUR 2005). 
Die zytosolische GPX ist hoch spezifisch für Glutathion, ein Schutzenzym gegen 
oxidativen Stress und kommt ubiquitär im Zytosol und in den Mitochondrien vor. Sie 
hält die zelluläre Konzentration von Hydroperoxiden niedrig und stellt ein 
Notfallenzym dar, welches unter physiologischen Bedingungen nicht lebenswichtig ist 
(FLOHE 1997). Des Weiteren baut sie Lipid-Peroxylverbindungen und 22OH  ab und 
erfüllt wichtige Aufgaben bei der Zerlegung von pathogenen Keimen in neutrophilen 
Granulozyten (KOLB et al. 1997). 
Die gastrointestinale GPX wirkt im Magendarmtrakt als Schutzwall gegen die 
Aufnahme peroxidierter Nahrungsbestandteile (FLOHE 1997, KOLB et al. 1997). 
Die extrazelluläre GPX wird auch Plasma-GPX genannt und weist eine äußerst 
geringe Kapazität auf, welche maximal physiologische Schwankungen ausgleichen 
kann (FLOHE 1997). Der Hauptbildungsort der extrazellulären GPX sind die 
proximalen Tubuli der Nieren (KOLB et al. 1997). 
Die laut FLOHE (1997) überragende Aufgabe der Phospholipidhydroperoxid-GPX 
besteht in der Reduktion der Hydroperoxide der Phospholipidmembranen (IMAI und 
NAKAGAWA 2003). Weiterhin spielt sie eine besondere Rolle beim programmierten 
Zelltod, der Apoptose, (NOMURA et al. 2001) und der Spermienreifung (BECKETT 
und ARTHUR 2005). 





Eine Selenunabhängige GPX wird von SCHOLZ et al. (1981) und TAKESHITA et al. 
(2000) beschrieben. 
THOMPSON et al. (1976) untersuchten die Aktivitäten insbesondere im Blut von 
Schafen, Rindern und Schweinen. Bei Schweinen wiesen sie vergleichsweise   
niedrige GPX-Aktivitäten mit 17 – 69 U/g Hb auf. Demgegenüber konnten 
JÖRGENSEN et al. (1977) in einer Studie im Plasma von Schweinen hohe GPX-
Aktivitäten nachweisen. DERKX (2009) ermittelte bei gesunden Sauen eine Woche 
ante partum eine GPX-Aktivität von 286 U/g Hb (1.Quartil: 255,5; 3.Quartil: 316,5). 
Bei Milchziegen konnte LOCHER (2007) einen konstanten Anstieg der GPX-Aktivität 
von 6 - 8 Wochen ante partum bis 3 - 6 Wochen post partum nachweisen. 
Untersuchungen, die zwischen fünf Wochen ante partum bis zwei Wochen post 
partum bei Schafen durchgeführt wurden, wiesen bei ALMAHAMIED und FÜRLL 
(2002) zwei Wochen post partum die höchsten GPX-Aktivitäten auf. SATTLER (2001) 
ermittelte bei Kühen eine Woche post partum und vier Wochen post partum einen 
Aktivitätsanstieg der GPX, während DÜBELER (2006) im Zeitraum zwei bis vier 
Wochen post partum keine signifikanten Unterschiede messen konnte. 
SATTLER et al. (2004) geben eine Erhöhung der Aktivität der GPX mit steigendem 
Alter beim Schwein an. 
OZTÜRK (2004) untersuchten die Auswirkungen von Hitzestress auf die GPX und 
wiesen eine Aktivitätssteigerung nach, welche mit den Ergebnissen von FLANAGAN 
et al. (1998) einhergehen. LOCHER (2007) ermittelte bei Milchziegen im 
Sommerhalbjahr höhere Aktivitäten als in den Wintermonaten. 
Zwischen der Selenkonzentration und der GPX-Aktivität im Blut besteht eine positive 
Korrelation. Eine ungenügende Selenversorgung spiegelt sich in einer GPX-Aktivität 
von <50 U/g Hb wider (HEIKENS 1992). NEUMANN und BRONSCH (1988) 
ermittelten maximale GPX-Aktivitäten bei einer Selenzulage von 0,5 mg Se/kg 
Alleinfutter bei tragenden sowie nicht trächtigen Sauen in einer Studie mit 
unterschiedlichen Zulagen von 0,1 bis 0,9 mg Se/kg Futter. 
Sauen während des Reproduktionszyklus wurden von NEUMANN et al. (1989) 
untersucht. Sie beobachteten einen charakteristischen Verlauf der GPX unabhängig 





von der Höhe der Selenzulage im Futter. Ab dem 60. Trächtigkeitstag wurde ein 
Absinken der GPX-Aktivität bis auf ein Minimum am 5. bzw. 15. Laktationstag sowie 
ein Aktivitätsanstieg nach dem Absetzen der Ferkel festgestellt. 
2.2.2  Nichtenzymatische Antioxidantien 
2.2.2.1  Bestimmung der Trolox Equivalente Antioxidative Capacity (TEAC) 
Die TEAC-Konzentration wird nach einer photometrischen Messmethode nach 
MILLER et al. (1996) erfasst und beinhaltet die wasserlöslichen und lipidlöslichen 
Anteile der antioxidativen Kapazität, Trolox, Ascorbinsäure, Harnsäure, Cystein, 
Glutathion, Albumin und Bilirubin im Serum. Somit stellt sich die TEAC als ein 
Summenparameter dar, der sich mit einer relativ einfachen und praktikablen 
Methode bestimmen lässt, im Gegensatz zu Vitaminen und bestimmten Enzymen, 
wie z.B. der SOD oder GPX. Nach WOODFORD und WHITEHEAD (1998) stellen 
sich Ascorbinsäure und Harnstoff als Hauptkomponenten dar. Die jeweiligen 
Einzelkomponenten versuchten MILLER et al. (1993) zu erfassen (Tabelle 1). 
Tabelle 1: TEAC-Konzentrationen von 1 mmol/l verschiedener Einzelsubstanzen (MILLER et al. 
1993) 
 TEAC n SD
Desferrioxamin 2,96 4 0,09
Bilirubin 1,5 3 0,12
Harnsäure 1,02 5 0,06
Ascorbinsäure 0,99 5 0,04
alpha-Tocopherol 0,97 3 0,01
Glutathion 0,9 3 0,03
Albumin 0,63 3 0,02






Creatinin 0 3  





Tabelle 2: Antioxidative Hierarchie im Plasma. Eine Einordnung der endogenen Antioxidantien, 


















Albumin 0,63 535-760 640 403 43
Harnsäure 1,02 180-420 300 306 33
Ascorbinsäure 0,99 34-111 73 73 9
alpha-Tocopherol 0,97 14-44 29 28 3
Bilirubin 1,5 <20 10 15 2
10ungemessene 
Antioxidantien  
Bei Untersuchungen im peripartalen Zeitraum beim Schwein konnten SATTLER et al. 
(2004) einen Konzentrationsanstieg post partum nachweisen. DERKX (2009) 
ermittelte in ihren Untersuchungen bei gesunden Sauen im peripartalen Zeitraum 
geringgradige, nicht signifikante Schwankungen von 246 – 266 µmol/l. FÜRLL et al. 
(2002) haben bei Milchkühen ante partum niedrigere TEAC-Konzentrationen 
gemessen, welche post partum kontinuierlich anstiegen und insgesamt zwischen 200 
- 300 µmol/l lagen. Einen ebensolchen Verlauf konnten GOERRES und FÜRLL 
(2002), WILKEN (2003) und DÜBELER (2006) verzeichnen. Dagegen haben 
SATTLER et al. (2003) bis vier Wochen post partum die niedrigsten TEAC-
Konzentrationen gemessen, welche erst circa zwölf Wochen post partum wieder 
anstiegen. STOHRER et al. (2001) konnten bei Kühen im peripartalen Zeitraum 
TEAC-Konzentrationen von 270 ± 70 µmol/l  nachweisen, welche WILKEN (2003) 
ebenso bestätigte. PORZIG (2004) ermittelte bei Kühen zum Zeitpunkt der Geburt 
Konzentrationen von 280 ± 40 µmol/l. Untersuchungen des antioxidativen Status im 
peripartalen Zeitraum führten ALMAHAMIED und FÜRLL (2002) und FÜRLL et al. 
(2002) bei Schafen durch und ermittelten ante partum niedrigere TEAC-
Konzentrationen, welche sie mit dem verminderten Futteraufnahmevermögen und 
der Belastung durch die Trächtigkeit ante partum begründeten. Post partum stieg das 
antioxidative Potential durch höhere Futteraufnahmen wieder an. Das Vorhandensein 
eines alimentären Einflusses zwischen der Aufnahme von verschiedenen 
Futternahrungsmitteln und der TEAC-Konzentration im Serum wiesen ebenfalls CAO 
et al. (1998) nach. 





LOCHER (2007) konnte bei Milchziegen im peripartalen Zeitraum einen signifikanten 
Konzentrationsabfall ante partum ausmachen, der drei bis vier Wochen nach der 
Lammung von einem signifikanten Anstieg gefolgt war.  
Höhere TEAC-Konzentrationen im Sommer als im Winter konnte WILKEN (2003) bei 
gesunden Mutterkühen ermitteln und erklärte dies durch eine verstärkte Zufuhr 
exogener Antioxidantien. Bei Milchziegen durchgeführte Untersuchungen wiesen im 
Sommerhalbjahr signifikant höhere Konzentrationen auf, als im Winterhalbjahr 
(LOCHER 2007). 
Das von STOHRER et al. (2000a) durchgeführte Schlittenhundmodell zeigt, dass 
nach einer physischen Belastung ein Konzentrationsabfall der TEAC im Serum 
nachzuweisen ist. Bei diesen Hunden wurden Konzentrationen von 803 ± 66 µmol/l 
vor und 601 ± 182 µmol/l nach einer physiologischen Belastung gemessen. 
Generell konnte WILKEN (2003) ca. 50 bis 75 µmol/l niedrigere TEAC-
Konzentrationen bei Mutterkühen im Vergleich zu Milchleistungskühen nachweisen. 
MILLER et al. (1993) ermittelten für den erwachsenen Menschen ein 95% Intervall 
von 1,46 ± 0,14 mmol/l. 
2.2.2.2  Antioxidant Capacity of Water-soluble antioxidants (ACW) 
Zur Bestimmung der Gesamtkapazität wasserlöslicher Antioxidantien kann die ACW 
verwendet werden. POPOV und LEVIN (1994) beschrieben die Methode der 
Photochemolumineszenz zur Darstellung der wasserlöslichen Antioxidantien. Diese 
gehören zu einem schnell agierenden Mechanismus des antioxidativen 
Abwehrsystems und werden im Vergleich zu den später einsetzenden lipidlöslichen 
Antioxidantien, relativ schnell verbraucht. Zu den wasserlöslichen, 
nichtenzymatischen Antioxidantien gehören u.a. Harnsäure, Ascorbinsäure, 
bilirubingebundenes Albumin und Coeruloplasmin (MILLER et al. 1993, POPOV und 
LEVIN 1999). 
Bei gesunden Kühen im peripartalen Zeitraum konnte HASSLER (2005) ACW-
Konzentrationen von 172 (101/251) µmol/l ermitteln. Weitere Untersuchungen 
wurden von DÜBELER (2006) durchgeführt. Er wies bei gesunden Kühen zwei 
Wochen post partum niedrigere ACW-Konzentrationen nach, als vier Wochen post 





partum. Weiterhin stellte er fest, dass die Konzentration in der Euterlymphe 
signifikant unter den gemessenen Konzentrationen im Serum lag und gesunde Tiere 
höhere Konzentrationen aufweisen als Erkrankte. LOCHER (2007) gibt bei 
Milchziegen eine tendenzielle Abnahme der ACW-Konzentration kurz vor der 
Lammung an. Post partum beobachteten SATTLER et al. (2003) bei Rindern und 
LOCHER (2007) bei Ziegen einen kontinuierlichen Anstieg der ACW. 
Beim Menschen stellten POPOV und LEVIN (1994) fest, dass die ACW-
Konzentration mit steigendem Alter abnimmt. Tiere weisen geringere 
Konzentrationen auf als Menschen. 
Im Sommerhalbjahr ermittelte LOCHER (2007) signifikant höhere ACW-
Konzentrationen bei Milchziegen als im Winterhalbjahr. 
Ebenfalls stellte LOCHER (2007) die Laktation als oxidative Belastung dar, da die 
ACW-Konzentrationen umso höher waren, je kürzer die Trockenzeit der untersuchten 
Milchziegen und somit eine reaktive Aktivierung des antioxidativen Systems 
anzunehmen ist. Beim Schwein befanden sich in den Untersuchungen von DERKX 
(2009) bei gesunden wie kranken Tieren 70 % aller Proben unterhalb der 
Nachweisgrenze. 
2.2.2.3  Antioxidant Capacity of Lipid-soluble antioxidants (ACL) 
Mit den lipidlöslichen nichtenzymatischen Antioxidantien werden das Vitamin E, β-
Carotin, Vitamin A sowie Steroide und aromatische Verbindungen erfasst (POPOV 
und LEWIN 1996). Den Hauptbestandteil der fettlöslichen Komponenten bildet 
Vitamin E, das α-Tocopherol, mit einem Anteil von ca. 75 % Prozent. 
Die ACL-Konzentration als Parameter für die Beurteilung des antioxidativen Status 
hat sich noch nicht als Standardmethode etabliert. Es existieren bisher nur wenige 
Untersuchungen im Veterinärmedizinischen Bereich. 
Beim Schwein liegen keine Untersuchungen der ACL-Konzentrationen vor. 
HASSLER (2006) wies bei gesunden Kühen im peripartalen Zeitraum 
Konzentrationen von x=13,6 μmol/l nach. Bei kranken Tieren wurden niedrigere 
Konzentrationen gemessen. DÜBELER (2006) untersuchte die ACL-Konzentrationen 
bei gesunden Kühen im Zeitraum zwei bis vier Wochen post partum. Signifikant 





höhere Konzentrationen wurden von ihm vier Wochen post partum ermittelt. 
Zwischen gesunden und kranken Kühen zeigten sich keine signifikanten 
Unterschiede. In den Untersuchungen von SATTLER et al. (2003) konnte bei Kühen 
zum Geburtszeitpunkt ein signifikanter Abfall der ACL-Konzentration ermittelt werden, 
welche post partum wieder signifikant anstiegen. Eine signifikant positive Korrelation 
zwischen der ACL-Konzentration und dem Vitamin E existiert laut DE MOFFARTS et 
al. (2005) bei Pferden, denen Vitamin E oral verabreicht wurde. 
2.2.2.4  Vitamin A 
Das Vitamin A ist im menschlichen wie auch tierischen Organismus von essentieller 
Bedeutung. Es ist entscheidend an verschiedenen Vorgängen beteiligt, wie 
Wachstums- und Gewebedifferenzierungsprozessen, der Knochenentwicklung, der 
Funktionsfähigkeit des Immunsystems und dem Sehvorgang sowie der Reproduktion 
und Differenzierung während der Embryogenese (KOLB 1999, SCHWEIGERT 1999, 
VANNUCCHI 2007). 
Von antioxidativer Bedeutung ist hauptsächlich das Provitamin A oder auch β-Carotin. 
Es wird ebenfalls, wie das Vitamin E, in den Lipoproteinen des Blutplasmas 
transportiert und hemmt die Bildung von Lipid – Peroxylradikalen, die eine 
Schädigung der Intimazellen bewirken (SUN et al. 1997, KOLB 1998, KOLB und 
SEEHAWER 1997). Die Vitamin A-Konzentration im Blutplasma ist kein guter 
Indikator der Versorgungslage, im Vergleich zu Vitamin E, da bei mangelhafter 
Versorgung die in der Leber gespeicherten Retinylester mobilisiert werden und somit 
eine physiologische Konzentration im Blutplasma erhalten wird. Um Rückschlüsse 
auf die Vitamin A-Versorgung der trächtigen Sau sowie deren Ferkel ante und post 
partum zu ziehen, hat sich laut DANNENBERG (1969) die Bestimmung der Vitamin 
A-Konzentration in der Leber von tot geborenen Ferkeln und zwei Wochen alten 
Saugferkeln bewährt. 
Die ß-Carotinversorgung hingegen kann über das Blut beurteilt werden 
(FLACHOWSKY 1996, BOOTH et al. 1987). 
Das lipidlösliche ß-Carotin ist das bekannteste von über 600 Arten der Carotenoide 
und stellt neben Lycopen das wichtigste antioxidativ wirkende Carotin dar. Die 





antioxidative Wirkungsweise wird durch die konjugierten Doppelbindungen des ß-
Carotins ermöglicht, d.h. sie reagieren selbst als Reduktionsmittel mit leicht 
oxidierenden Substanzen. Dadurch werden sie selbst oxidiert und schützen somit 
andere Moleküle vor der Oxidation. (SIES und STAHL 1995). Hauptsächlich reagiert 
ß-Carotin mit Singulettsauerstoff, der durch einen Energietransfer per 
Elektronenaustausch oder in selteneren Fällen über chemische 
Deaktivierungsprozesse inaktiviert wird. Ein Membranenschutz vor Lipidperoxidation 
wird durch die Abwehr von Peroxylradikalen geleistet. (FARMILO und WILKINSON 
1973, LIEBLER 1993, SIES und STAHL 1995, MILLER et al. 1996, NAGEL et al. 
1997). Das ß-Carotin wird auch als ein kettenbrechendes Antioxidans bezeichnet 
(CHEW 1995, MILLER et al. 1996). KOLB (1998) erörterte, dass nur bei einigen 
Tierarten das ß-Carotin in den Membranen als Antioxidans wirksam ist und nannte 
das Pferd sowie das Rind als Beispiel. 
Vitamin A ist nur in Nahrungsmitteln tierischer Herkunft enthalten, währenddessen ß-
Carotin nur in grünen Pflanzenzellen, in höheren Konzentrationen in den 
Chloroplasten und Chromoplasten, vorkommt. Die Konzentration von ß-Carotin und 
Vitamin A im Blut ist von der Aufnahme abhängig (LANDES 1994, KOLB 1998, 
KOLB 1999). KRIEGER (1996) konnte bei Sauen ohne ß-Carotinzulage im Futter 
kein ß-Carotin im Blutplasma nachweisen. Nach Zulagen von ß-Carotin konnten bei 
Stuten, Rindern und Sauen Anreicherungen in den Membranen der Zellen der 
Tertiärfollikel und Gelbkörper nachgewiesen werden. Dort soll das ß-Carotin als 
Antioxidans wirken und damit die Membranen schützen, Chromosomen stabilisieren 
und Mutationsausbildungen hemmen (KOLB 1998). 
KAWASHIMA et al. (2009) untersuchten die ß-Carotin-Konzentrationen im Plasma 
von Kühen in der peripartalen Phase. Bei Kühen, die bereits kurz nach der Kalbung 
ovulieren, konnten sie drei Wochen ante partum Konzentrationen von 2,97 ± 0,24 
mg/l messen. Anovulatorische Kühe erreichten dagegen lediglich eine Konzentration 
von 1,53 ± 0,14 mg/l. Während der Trockenstehperiode fällt die Konzentration der 
ovulierenden Kühe ab und erreicht eine Woche post partum ihren Tiefpunkt. 
KAWASHIMA et al. (2009) belegten, dass niedrige ß-Carotin Konzentrationen im 
Plasma in der antepartalen Periode mit einer Anovulation während der ersten 
Follikelwelle post partum einhergehen. 





Beim Pferd und beim Rind kann die ß-Carotin-Konzentration im Blutplasma die 
Versorgungslage widerspiegeln, wohingegen beim Schwein nur geringe 
Konzentrationen aus dem Dünndarm in die Blutbahn resorbiert werden. Bei Hunden, 
Katzen, Kaninchen, Ratten, Schafen, Ziegen, Büffeln, Robben und Walen wird ß-
Carotin nicht oder nur in Spuren resorbiert. Zum Teil erfolgt bereits in der Darmwand 
eine vollständige Umwandlung in Vitamin A (SCHWEIGERT 1988, KOLB und 
SEEHAWER 1998). 
Die fördernde Wirkung einer ausreichenden ß-Carotin-Versorgung auf die 
Fortpflanzung wurde in mehreren Studien bei Rindern, Pferden und Schweinen 
nachgewiesen (KOLB und SEEHAWER 1998). 
In den Sommermonaten bei reichlicher Grünfutteraufnahme erreichen Pferde ß-
Carotin-Konzentrationen von 0,8 bis 2,5 mg/l und Rinder von 3,5 bis 7 mg/l. Dagegen 
sinken die Konzentrationen im Winter auf 0,02 bis 0,3 mg/l beim Pferd und 0,2 bis 
1,0 mg/l beim Rind. Aufgrund der geringeren Resorptionsrate werden beim Schwein 
nur Konzentrationen von 5 bis 10 µg/l gemessen (KOLB und SEEHAWER 1998). 
SCHWEIGERT (1988) gibt sogar Blutplasmakonzentrationen für das Schwein von 
0,1 – 10 µg/l an. 
Damit ß-Carotin eine effektive Wirksamkeit in der Zelle erreicht, müssen bestimmte 
Konzentrationen in Mitochondrien, Zellkern und Plasmamembran vorliegen. Beim 
Rind wurde eine ß-Carotinaufnahme in Mitochondrien, Zellkernen und Mikrosomen 
ermittelt und beim Schwein in die Lymphozyten nachgewiesen (CHEW 1995). 
Die Vitamin A-Konzentration im Blutplasma bei adulten Schweinen liegt, in 
Abhängigkeit von der Versorgungslage, bei 0,18 - 0,4 µg/ml (LANDES 1994). 
HOPPE et al. (1992) ermittelten Konzentrationen von 0,24 - 0,51 µg/ml. DVORAK 
(1986) gibt bei Sauen zum Zeitpunkt des Absetzens der Ferkel eine Konzentration 
von 263 ± 63 µg/l an. 0,13 – 0,43 µg/ml Vitamin A im Blutplasma bei Schweinen 
werden von CHEW et al. (1984) genannt. Bei gesunden Hunden konnte eine Vitamin 
A-Konzentration von 37,04 ± 7,44 µg/dl im Blutplasma ermittelt werden (FERREIRA 
et al. 1985). Die physiologische Vitamin A-Konzentration im Blutplasma des Rindes 
wird von BOOTH et al. (1987) mit 250 – 600 µg/l angegeben. MEGLIA et al. (2001) 
konnten bei Milchkühen zum Geburtszeitpunkt einen Konzentrationsabfall u.a. von 





Vitamin A belegen. Ebenso wiesen GOFF und STABEL (1990) bei Kühen zwei 
Wochen ante partum eine Konzentrationsabnahme von 54,4 ± 6,0 µg/dl auf 20,6 ± 
2,2 µg/dl einen Tag post partum nach. 
Mit zunehmendem Alter wurde eine steigende Vitamin A-Konzentration von BERRY 
(2005) bei Rindern im Alter von 3 – 24 Monaten festgestellt. Zum Geburtszeitpunkt 
konnten SCHWEIGERT et al. (1998) bei Welpen eine geringere Vitamin A-
Konzentration nachweisen, welche innerhalb von vier Wochen auf die 
Konzentrationen der adulten Tiere anstieg. Beim Kalb konnten ZANKER et al. (2000) 
innerhalb einer Woche einen Konzentrationsanstieg von Vitamin A im Plasma nach 
Kolostrumaufnahme ermitteln. Die Vitaminspeicher bei Neugeborenen sind zum 
Zeitpunkt der Geburt immer gering, da eine Überführung nur beschränkt erfolgt 
(KOLB 1999). Bei Pferden zwischen zwei bis drei Jahren konnten BUTLER und 
BLACKMORE (1982) Vitamin A-Konzentrationen im Blutplasma von 140 - 180 µg/l 
analysieren. BAKER et al. (1986) ermittelten in der Altersklasse vier bis zwölf Jahre 
eine durchschnittliche Konzentration von 210 ± 60 µg/l, wobei wiederum eine 
Altersabhängigkeit nachgewiesen werden konnte. Beim Schaf wurden ebensolche 
Entwicklungen beobachtet und bei Jährlingen eine Vitamin A-Konzentration von 500 
- 900 µg/l festgestellt (PULS 1994). Bei neugeborenen Ferkeln nimmt innerhalb der 
ersten zwei Wochen die Konzentration im Blutplasma sehr schnell zu, danach 
langsamer. Vor der Kolostralmilchaufnahme wurden abhängig vom Geburtsgewicht 
Konzentrationen zwischen 40 ± 23 µg/l und 74 ± 26 µg/l gemessen (DVORAK 1986). 
Weiterhin wird das Vitamin A im Kolostrum und in der reifen Milch nachgewiesen. 
STOWE (1982) konnte beim Pferd nach dem Abfohlen im Kolostrum eine Vitamin A-
Konzentration von 432 ± 84 µg/l und am darauf folgenden Tag von 984 ± 246 µg/l 
ermitteln. Nach drei Wochen wurde noch eine Konzentration von 618 ± 66 µg/l 
gemessen werden. Beim Rind werden im Kolostrum Vitamin A-Konzentrationen von 
8 – 10 mg/l angegeben (KOLB 1999). In der Kolostralmilch beim Schwein wird 
Vitamin A mit einer Konzentration von 2 – 2,4 mg/l und in der Milch von 0,7 – 0,8 
mg/l genannt (KOLB 1999). 





2.2.2.5  Vitamin E 
Das Vitamin E wurde 1922 erstmals von EVANS und BISHOP beschrieben und von 
SURE 1924 als solches benannt. Zusammengefasst werden unter diesem Begriff 
verschiedene Tocopherole und Tocotrienole, von denen sich das α-Tocopherol, als 
das meist bekannte und biologisch aktivste darstellt (CHEW 1995, KOLB 1998, SIES 
und STAHL 1995). Vitamin E ist das effektivste fettlösliche Antioxidans im 
Organismus und wird antioxidativ wirksam, indem es die Bildung von Fettsäure - 
Peroxylradikalen aus mehrfach ungesättigten Fettsäuren stark hemmt und somit eine 
verbesserte Stabilität der Membranen hervorruft. Ebenso wie Vitamin A wird auch 
das Vitamin E als kettenbrechendes Antioxidans bezeichnet (HALLIWELL et al. 1992, 
NAGEL et al. 1997, VANNUCCHI et al. 2007). Lipidperoxid-Radikale werden in 
Lipidperoxid-Verbindungen überführt, welche wiederum von der GPX in geringgradig 
reaktionsfähige Lipidhydroxyverbindungen umgewandelt werden. Somit stellen das 
Vitamin E und die GPX sich als ergänzende Komponenten bei der 
Radikalbekämpfung dar. Des Weiteren bildet Vitamin E Stoffe, die für die Regulation 
von Durchblutung, Blutgerinnung und Entzündungsreaktionen wichtig sind (RICE und 
KENNEDY 1988, MÜLLER-PEDDINGSHAUS 1987). Während oxidativem Stress 
fördert das α-Tocopherol die lokale Prostacyclinsynthese und verhindert 
postischämische Mikrozirkulationsstörungen (NAGEL et al. 1997). Die Konzentration 
von Vitamin E in den Geweben und im Blut ist von der Aufnahme abhängig, korreliert 
eng mit dem Vitamin E-Gehalt im Futter und ist somit ein guter Indikator der 
Versorgungslage (HOPPE et al. 1992, KOLB 1999). 
Im Blutplasma adulter Schweinen wurden bereits Konzentrationen von 1,2 – 4,0 
µg/ml gemessen, welche im peripartalen Zeitraum auf 0,8 – 1,2 µg/ml abfielen 
(FARNWORTH et al. 1995). HIDIROGLOU et al. (1993) ermittelten im peripartalen 
Zeitraum beim Schwein die niedrigsten Vitamin E-Konzentrationen im Blutplasma 
zum Geburtszeitpunkt und nennen beim Ferkel nach der Geburt sehr niedrige 
Konzentrationen, welche aber nach der Kolostralmilchaufnahme ansteigen. Bei 
wachsenden Schweinen geben KOLB et al. (1998) Konzentrationen von 0,9 – 2 
µg/ml und bei adulten Schweinen von 1,2 – 3 µg/ml an. 





GOFF und STABEL (1990) ermittelten zwei Wochen ante partum bei Rindern eine 
Vitamin E-Konzentration im Blutplasma von 1,53 ± 0,17 µg/ml, welche dann auf 0,72 
± 0,10 µg/ml am 1. Tag post partum absank. Neugeborene Kälber erreichen Vitamin 
E-Konzentrationen von 0,1 – 1,2 µg/ml, welche aber nach der Kolostrumaufnahme 
ansteigen (KOLB 1999). 
HOSPES et al. (1996) untersuchten Fohlen und Stuten auf ihre Vitamin E-
Konzentrationen im Blutplasma. Zum Zeitpunkt der Geburt erreichten die Stuten 3,34 
µg/ml sowie die Fohlen 1,5 µg/ml. Nach der Kolostrumaufnahme stiegen die Vitamin 
E-Konzentrationen im Blutplasma der Fohlen und erreichten nach 48 h höhere 
Konzentrationen als bei den Stuten. In den Untersuchungen von BUTLER und 
BLACKMORE (1983) wurden bei Vollblutpferden meist Konzentrationen von 2 - 5 
µg/ml Vitamin E im Blut erreicht. PULS (1994) nennt bei adulten Pferden bei guter 
Versorgung Konzentrationen von 2 – 10 µg/ml, bei adulten Rindern 3 – 10 µg/ml, bei 
Schafen 1,5 – 3 µg/ml und bei Ziegen 0,7 – 1,25 µg/ml. Katzen und Hunde besitzen 
eine physiologisch hohe Konzentration an Vitamin E im Blutplasma von 8 – 20 µg/ml 
und 5 – 24 µg/ml (PULS 1994). 
In den Sommermonaten werden durch die Grünfutteraufnahme bei Pferden höhere 
Konzentrationen von Vitamin E im Blut nachgewiesen als in den Wintermonaten bei 
Heu und Kraftfutteraufnahme (MÄENPÄÄ et al. 1988). Des Weiteren werden die 
Vitamin E-Konzentrationen in den Futtermitteln durch die Lagerung herabgesetzt 
(PULS 1994). 
Beim Schwein wurden je nach Zufütterung von Vitamin E Konzentrationen von 11,6 – 
14,4 µg/ml Vitamin E im Kolostrum gemessen. In der Milch wurden zwei Wochen 
post partum 2,9 – 3,7 µg/ml ermittelt (HIDIROGLOU et al. 1993). 
Das Kolostrum beim Rind enthält 1,91 mg Vitamin E /l (KOLB und SEEHAWER 
1998). In den Wintermonaten werden in der Kuhmilch 0,2 - 0,6 µg/ml und in den 
Sommermonaten, bedingt durch vermehrte Vitamin E Aufnahme, Konzentrationen 
von 0,7 – 1,4 µg/ml gemessen (KOLB 1999). 
Bei Stuten beträgt die Vitamin E-Konzentration im Kolostrum 2,29 µg/ml. Fünf Tage 
post partum wird ein Konzentrationsabfall auf 0,71 µg/ml deutlich (HOSPES et al. 





1996). Drei Wochen post partum wurden lediglich noch 0,3 ± 0,3 µg/ml ermittelt 
(SCHWEIGERT und GOTTWALD 1995). 
Im Schlittenhundmodell zeigten STOHRER et al. (2000), dass nach einer physischen 
Belastung ein Konzentrationsabfall des Vitamin E im Serum nachzuweisen ist. In 
diesem Versuch wurden beim Hund mit einer vorherigen Vitamin E-
Supplementierung Konzentrationen von 92 ± 39 µmol/l vor und 64 ± 31 µmol/l nach 
der Belastung gemessen. 
2.2.3  Selen 
Im Jahr 1817 wurde Selen von BERZELIUS entdeckt und 1957 von SCHWARZ und 
FLOTZ als essentielles Spurenelement eingestuft (FLOHE et al. 1973, SALLER et al. 
2007). ROTRUCK et al. sowie FLOHE et al. stellten 1973 erstmals die Bedeutung 
des Selens für die Glutathionsperoxidase, als integralen Bestandteil des Enzyms, dar. 
Selen ist u.a. für die Aufrechterhaltung der Wirksamkeit des antioxidativen Systems 
wichtig und bildet in Form von Selenocystein das aktive Zentrum der Selenoproteine 
(SURAI 2003). Zu diesen Selenoproteinen, auch als Selenoenzyme bezeichnet, 
gehören u.a. die GPX und die Thioredoxinreduktase (BARCIELA et al. 2008). 
Vergleichend zu anderen Selenoproteinen, es existieren circa 30 weitere, deren 
Aktivitäten trotz einer mangelhaften Selenversorgung aufrechterhalten werden 
können, sinkt bei einem Selenmangel die Aktivität der GPX (WINNEFELD et al. 1995, 
BECKETT und ARTHUR 2005). Im Umkehrschluss wird die Aktivität der GPX bei 
steigender Selenaufnahme erhöht (MAXWELL 1995). Jedoch kann die GPX-Aktivität 
nur bedingt für eine Diagnostik des Selenversorgungsstatus heranzogen werden, da 
das Enzym mit zunehmender Selensubsitution ein Plateau ausbildet oder mit einer 
Aktivitätsminderung reagiert (WOLF et al. 1998). 
Der Konzentrationsnachweis im tierischen wie auch menschlichen Organismus kann 
direkt erfolgen, d.h. die Selenkonzentration wird in biologischen Materialien, wie Blut, 
Serum, Plasma, Organen oder Körperhaaren bestimmt, oder indirekt durch eine 
Aktivitätsmessung der GPX (GRÜNDER und AUER, 1995). 





Die Bestimmung der Selenkonzentration in Serum, Plasma und Vollblut wird 
verwendet um Rückschlüsse auf den oxidativen Stress zu ziehen (WINNEFELD 
1997). 
Die Fähigkeit der Assimilation von Selen ist Tierspezies abhängig. Schweine können 
Selen sowohl in organischen als auch in anorganischen Verbindungen assimilieren 
(PILARCZYK et al. 2007). 
Eine adäquate Selenversorgung spiegelt sich in der Selenkonzentration im 
Blutplasma wider. Ein Selenmangel sollte zur Verhütung spezieller Erkrankungen, 
wie z.B. der Maulbeerherzkrankheit, der enzootischen Muskeldystrophie oder der 
Hepatosis diaetetica, vermieden werden. Des Weiteren besteht eine Notwendigkeit 
dieses Spurenelements für optimales Wachstum sowie hohe Fruchtbarkeitsraten und 
Leistungsfähigkeit des Immunsystems (KOLB 1999, SURAI 2003, PILARCZYK et al. 
2007). Bei Schweinen werden des Weiteren auch Störungen der 
Reproduktionsleistunden bei unzureichender  Selenversorgung beschrieben 
(NEUMANN et al. 1989). 
Ein Selenmangel und dessen Auswirkungen werden besonders bei einer gleichzeitig 
bestehenden Unterversorgung mit Vitamin E problematisch, da zwischen Vitamin E 
und Selen enge funktionelle Beziehungen bestehen und ein Selenmangel u.a. eine 
Verwertung der fettlöslichen Vitamine zur Folge hat (ARTHUR und BECKETT 1994, 
KOLB et al. 1997). 
THOMPSON et al. (1976) fanden bei Schweinen Selenkonzentrationen im Blut von 
1,18 – 2,44 μmol/l. Von KOLB et al. (1998) werden 1,02 – 2,54 µmol/l Selen im 
Blutplasma für das Schwein benannt. MAHAN et al. (1999) berichteten von einer 
mittleren Selenkonzentration von 1,016 µmol/l im Serum von Schweinen. 
Selenkonzentrationen von 0,76 – 1,78 µmol/l im Blutplasma wiesen die meisten 
Vollblutpferde auf, die von BUTLER und BLACKMORE (1983) untersucht wurden. 
Adulte Pferde sollten Selenkonzentrationen von 1,27 – 2,54 µmol/l und Fohlen 0,89 – 
1,14 µmol/l im Blutplasma aufweisen (KOLB 1999). 1,78 – 3,18 µmol/l werden von 
PULS (1994) bei adulten Pferden im Blutplasma angegeben. Bei Kälbern wird eine 
Selenkonzentration von 0,64 – 1,02 µmol/l, bei Rindern von 0,89 -1,27 µmol/l und bei 
Ziegen von 1,52 – 2,03 µmol/l im Blutplasma als optimal angesehen (STOWE und 





HERDT 1992, PULS 1994). Bei ausreichender Versorgung der Muttertiere konnten 
bei Lämmern im Blutplasma Selenkonzentrationen von 0,56 ± 0,13 µmol/l und im Blut 
von 2,08 ± 0,48 µmol/l gemessen werden (ZACHARA et al. 1993). 
DÜBELER (2006) konnte bei Kühen zwei und vier Wochen post partum mit 
Selenkonzentrationen von 0,86 und 0,91 µmol/l im Serum keine signifikanten 
Unterschiede in diesem Zeitraum messen. 
Unmittelbar nach der Geburt weisen Stuten eine Selenkonzentration von 0,84  µmol/l 
im Blutplasma auf. Fohlen erreichen nur Selenkonzentrationen von 0,51 µmol/l 
(HOSPES et al. 1996). 
STOWE und HERDT (1992) ermittelten einen Selenkonzentrationsanstieg im 
Blutplasma bei Ferkeln bis zum Adulten von 0,89 – 2,79 µmol/l und konnten die 
Altersabhängigkeit ebenfalls bei Pferden, Rindern und Schafen nachweisen. 1967 
konnte STOWE bei Fohlen, Jährlingen, Rennpferden, Stuten und Hengsten eine 
Altersabhängigkeit der Selenkonzentration belegen. Jungtiere wiesen im Vergleich 
zu Adulten niedrigere Konzentrationen auf, wobei der Umfang der Selenaufnahme 
Einfluss darauf hatte. 
Die Selenkonzentration in der Sauenmilch ist vom Laktationsstadium sowie von der 
Selenfuttermittelkonzentration abhängig (NEUMANN et al. 1989). 
Die Selenkonzentration im Kolostrum bei Stuten beträgt 0,38 µmol/l. Innerhalb von 
zwölf Stunden kann bereits ein Konzentrationsabfall auf 0,25 µmol/l nachgewiesen 
werden. (HOSPES et al. 1996). PEHRSON et al. (1990) benennen 105 - 115µg/l 
Selen in der Kolostralmilch von Schafen sowie Konzentrationen von 17,2 ± 2,3 und 
14,6 ± 3,3 µg/l am 14. bzw. 42. Tag post partum. 





3  Tiere, Material und Methoden 
3.1  Daten zum Untersuchungsbetrieb 
Die zur Untersuchung herangezogenen Tiere entstammen einer Agrar GmbH aus 
Thüringen. Bei dieser Sauenanlage handelt es sich um einen Betrieb mit circa 1380 
Tieren. Die F1 Tiere entstammen einer Kreuzung aus Deutsche Landrasse x 
Deutsche Landrasse mit Deutsche Landrasse x Deutsches Edelschwein. In diesem 
Betrieb erfolgt die Remontierung zu 80% mit betriebseigenen Tieren. Die 
Abferkelrate betrug im Jahr 2005 84,82 % und 86,66 % im Jahr 2006. Es wird in 
einem 7-Tage Rhythmus produziert und die Säugezeit beträgt 21 Tage. 
Die Jungsauen (1. Wurf) werden in Gruppenhaltung bis zum 220. Lebenstag 
gehalten. Anschließend erfolgt eine Haltung im Kastenstand auf Spaltenboden. Ab 
einem Alter von 245 bis 250 Tagen wird die Erstbelegung durchgeführt. 
Die Futterration unterteilt sich in Jungsauenfutter, Futter für tragende Sauen und 
Laktationsfutter. Der Betrieb verfügt über eine eigene Misch- und Mahlanlage und 
kauft Weizen, Gerste, Sojaschrot und Mineralstoffe zu. Das verwendete Wasser 
entstammt aus einem betriebseigenen Brunnen. 
Tabelle 3: Zusammensetzung der Futterration der Jungsauen 
Futtermischung FM [%] FM [kg] Bezug TM [%] Bezug TM [kg]
Weizen 41,7 417 41,53 417
Gerste 27 270 26,89 270
Weizenkleie 18 180 17,93 180
Sojaschrot 44RP 9 90 8,96 90
BI-PHOS Z-SPEZ 3 30 3,26 32,73
Sojaöl 1 10 1,13 11,35
SME-Konzentrat 0,3 3 0,3 3
Summe 1000 1004,08  





Tabelle 4: Zusammensetzung der Futterration der tragenden Sauen 
Futtermischung FM [%] FM [kg] Bezug TM [%] Bezug TM [kg]
Gerste 57 570 56,77 570
Weizen 29 290 28,88 290
Sojaschrot 44RP 10 100 9,96 100
BI-PHOS Z-SPEZ 3 30 3,26 32,73
Sojaöl 1 10 1,13 11,35
Summe 1000 1004,08  
Tabelle 5: Zusammensetzung der Futterration der laktierenden Sauen 
Futtermischung FM [%] FM [kg] Bezug TM [%] Bezug TM [kg]
Weizen 36 360 35,77 360
Gerste 36 360 35,77 360
Sojaschrot 44RP 19 190 18,88 190
SchaumaLAC ZL 60 3,5 35 3,79 38,18
Weizenkleie 3 30 2,98 30
Sojaöl 2 20 2,26 22,7
Schaumacid 0,5 5 0,56 5,63
Summe 1000 1006,51  
3.2  Tiere und Versuchsanordnung 
Insgesamt wurden 60 Sauen in vier Quartalsgruppen eingeteilt. Somit wurden jeweils 
15 Tiere im Mai, August, Oktober 2005 und Januar 2006 für die Untersuchungen 
herangezogen. In einer Gruppe befanden sich 10 Altsauen (ab 2. Wurf) und 5 
Jungsauen (1. Wurf). Entsprechend des Reproduktionszyklus wurden sechs 
Entnahmezeitpunkte erstellt (Tabelle 6) und den Tieren Blutproben entnommen. 
Somit ergab sich eine Dauer von vier Monaten zwischen der ersten und letzten 
Entnahme. 





Tabelle 6: Entnahmezeitpunkte der Blutproben entsprechend des Reproduktionszeitpunktes 
Entnahmezeitpunkt Reproduktionszeitpunkt
1. 3 - 2 d a.i.
2. 4 Wo p.i.
3. 14 Wo p.i.
4. 1 d p.p.
5. 7 d p.p.
6. 14 d p.p.  
3.3  Material 
Die Blutprobenentnahme bei den Sauen erfolgte mittels Einmalkanülen (TSK-Supra, 
1.50 x 100 m/m, Fa. Ehrhardt-Söhne GmbH, Geislingen) aus der Vena cava cranialis. 
Es wurden jeweils eine Heparinprobe sowie eine Serumprobe gewonnen und gekühlt. 
Die Aufbereitung zur weiteren Lagerung erfolgte innerhalb von vier Stunden nach der 
Entnahme im Labor der Medizinischen Tierklinik der Universität Leipzig. 
Die Serumproben wurden für 10 min bei 3800 U/min zentrifugiert. Danach wurde das 
Serum abpipettiert und in Eppendorfgefäßen (Fa. Eppendorf, Hamburg) bei -18 ºC 
eingefroren. 
Von dem Heparinblut wurden 50 µl mit 1ml GPX-Verdünnungslösung vermischt und 
bei -18 ºC für die Bestimmung der GPX eingefroren. 
Der restliche Inhalt des Heparinröhrchens wurde 10 min bei 3800 U/min zentrifugiert. 
Nach dem Absaugen des Serums und des Leukozytensaumes erfolgte eine weitere 
Zentrifugation für 10 min bei 5000 U/min. Danach wurde nochmals Serum abgesaugt 
und das entstandene Erythrozytenpellet anschließend ebenfalls bei -18 ºC 
eingefroren. 
Im Labor der Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft wurden Futtermittelproben 
des Jungsauenaufzuchts-, Trächtigkeits- und Laktationsfutter sowie eine 
Wasserprobe des betriebseigenen Brunnens untersucht. 





3.4  Methoden 
3.4.1  Klinische Untersuchung 
Die klinische Untersuchung erfolgte bei jedem einzelnen Tier jeweils direkt vor der 
Probenentnahme. Beurteilt wurden Allgemeinverhalten, innere Körpertemperatur, 
Ernährungszustand, Gelenke, Futteraufnahme sowie Kot- und Harnabsatz. 
3.4.2  Antioxidativer Status 
3.4.2.1  Superoxiddismutase (SOD) 
Die Bestimmung der Aktivität der SOD erfolgte aus dem Erythrozytenlysat, welches 
aus dem aufgetauten Pellet nach Zugabe von Aqua bidest hergestellt wurde. Eine 
anschließende Zugabe eines Ethanol-Chloroform-Gemisches sorgt für die Extraktion 
der SOD. Da die Mn-SOD und die Fe-SOD durch dieses Gemisch inaktiviert werden, 
ist die Messung spezifisch für die Cu/Zn-SOD, welche aus dem gewonnenen Extrakt 
bestimmt wird. Die Messung erfolgte mit Hilfe des ACW-Testkits und dem Gerät 
Photochem® (Fa. analytikjena AG, Jena) und beruht auf dem Prinzip der 
Chemolumineszenz. Die nach der UV-Bestrahlung eines Farbstoffes entstehenden 
freien Sauerstoffradikale reagieren mit einer zugesetzten Detektorsubstanz und 
Photonen werden freigegeben. Die Chemolumineszenz wird mittels Messküvette mit 
einem Photoempfänger erfasst und ermöglicht eine Quantifizierung der 
Radikalbildung. Die SOD katalysiert die Reaktion der Sauerstoffradikale zum 
Wasserstoffperoxid und verringert dadurch das Messsignal. Die Quantifizierung der 
SOD wird durch diese spezifische Hemmung des Messsignals ermöglicht, indem ein 
Vergleich mit einer Standard-SOD-Präparation stattfindet. 
Die Hämoglobinkonzentration des Erythrozytenlysates wird mit dem Zellcounter der 
Firma mölab (Hilden) gemessen. Die Aktivität der SOD wird somit in U/g Hämoglobin 
angegeben. 
3.4.2.2  Glutathionperoxidase (GPX) 
Die photometrische Bestimmung der GPX aus heparinisiertem Blut beruht auf der 
UV-Methode nach PAGLIA und VALENTINE (1967) und erfolgte unter Verwendung 





der Testkits „Ransel“ (Fa. Randox Laboratories Ltd. Admore, Großbritanien). Die 
Oxidation von Glutathion (GSH) durch Peroxide wird durch die GPX katalysiert, 
wobei das oxidierte Glutathion in Gegenwart der Glutathionreduktase (sofort) 
reduziert und 2NADPH  oxidiert wird. 
ROHOHGSSGROOHGSH peroxidaseGlutathion ++⎯⎯⎯⎯⎯ →⎯+ 22  
GSHNADPNADPHGSSG peroxidaseGlutathion 22 +⎯⎯⎯⎯⎯ →⎯+  
Durch photometrische Extinktionsmessungen bei 334 nm und einer Temperatur von 
37 ºC mit dem Eppendorfphotometer 1101+CKE6455 (Fa. Eppendorf AG, Hamburg) 
wird der 2NADPH -Verbrauch als ein Maß für die GPX-Aktivität bestimmt. Die 
Messwerte wurden anschließend in U/g Hämoglobin angegeben. 
3.4.2.3  Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) 
Die Herstellung der Reagenzien und der exakte Versuchsaufbau sind von MILLER et 
al. (1996) beschrieben. In Anwesenheit von Antioxidantien wird die Extinktion einer 
ABTS-[2,2’-Azino-bis(3-ethylbenz-thiazoline-6-sulphonic-acid) diammonium salt] 
erniedrigt, wobei das ABTS-Kation als Indikatorsubstanz dient und reduziert wird. Als 
Standard wird das synthetische Antioxidans Trolox (6-Hydroxy-2,5,7,8-
tetramethylchroman-2-carbonsäure), ein Vitamin E-Analogon, verwendet. Die 
erhaltenen Messwerte geben an, welche Troloxkonzentration den selben 
Extinktionsabfall erzeugen würde und die Konzentrationsangabe erfolgt in der 
äquivalenten Einheit in µmol/l. Die Extinktionsmessung wurde bei einer Wellenlänge 
von 734 nm am Spectophotometer DU 640B (Fa. Beckmann Coulter GmbH, 
München) durchgeführt. 
3.4.2.4  Antioxidant Capacity of Water-soluble antioxidants (ACW) 
Für die Bestimmung der Konzentration der ACW im Serum wurde das Gerät 
Photochem® (Fa. analytikjena AG, Jena) sowie ACW-Testkits (Fa. analytikjena, Jena) 
herangezogen. Die Methode beruht auf dem Prinzip der Chemolumineszenz. Hierbei 
wird eine Photosensitizer-Substanz belichtet. Aufgrund der optischen Anregung 
werden Messradikale (Superoxidanionenradikale) erzeugt. Durch eine Reaktion der 





Antioxidantien im verwendeten Serum mit den Radikalen werden diese soweit 
eliminiert, bis die Kapazität der Antioxidantien erschöpft ist. Die verbleibenden 
Radikale erzeugen eine Lumineszenz einer Detektorsubstanz, welche gemessen 
wird und damit die Konzentration an Antioxidantien in der Probe in µmol/l 
widerspiegelt. Zur Erstellung einer Kalibrationskurve wird Ascorbinsäure verwendet. 
3.4.2.5  Antioxidant Capacity of Lipid-soluble antioxidants (ACL) 
Für die Konzentrationsermittlung der ACL wurden entsprechende Testkits sowie der 
Analyseautomat Photochem® der Fa. analytikjena AG, Jena verwendet. Die 
Messung beruht ebenfalls auf dem Prinzip der Chemolumineszenz. Es werden 
wieder Messradikale (Superoxidanionenradikale) durch optische Anregung einer 
Photosensitizer-Substanz erzeugt und diese zum Teil durch Reaktion mit 
Antioxidantien der Probe eliminiert. Die erzeugte Lumineszenz einer 
Detektorsubstanz wird durch verbleibende Radikale gemessen und die 
Antioxidantienmenge in der Probe quantifiziert. Als Vergleich wird Trolox für eine 
Kalibrierungskurve verwendet. 
3.4.2.6  Vitamine A und Vitamin E 
Die Bestimmung der Vitamine A und E wurde mittels 
Hochleistungsflüssigchromatographie (HPLC) unter Verwendung einer Anlage der 
Firma Knauer durchgeführt. Zunächst musste jedoch eine Plasmaaufarbeitung, 
modifiziert nach FUHRMANN et al. (1997), erfolgen. Nach Flüssigextraktion mit 
Hexan wurden die fettlöslichen Vitamine sowie der zugesetzte interne Standard 
(Tocopherolacetat) in Fließmittel aufgenommen und in das HPLC-System injiziert. 
Die Analyte wurden an einer Revers Phase C18-Säule aufgetrennt. Die Detektion 
erfolgte für Retinol mit einem UV-Photometer und für Tocopherol mit einem 
Fluoreszenzdetektor. Die Peakflächen werden nach der Methode des Internen 
Standards unter Verwendung der Knauer-Software „Chromgate“ berechnet. Für die 
Standardeichkurven wurde ein Serumkalibrator der Firma RECIPE eingesetzt. 





3.4.2.7  Selen 
Die Selenbestimmung erfolgte im Serum und beruht auf der Überführung des 
proteingebundenen Selens durch Aufschluß in den ionogenen sechswertigen 
Zustand. Durch anschließende Reduktion liegt Selen im vierwertigen Zustand vor. 
Dieses Ion wird mittels dem Hydridatomabsorbtionsspektrometer Solar 929 von 
UNICAM bei einer Wellenlänge von 196,0 nm gemessen. 
3.4.3  Biostatische Auswertung 
Die Auswertung der Daten erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS. Mit dem 
Kolmogrov-Smirnov-Test wurde auf Normalverteilung geprüft. Als deskriptive Statistik 
wurden der Median, das 1. und 3. Quartil berechnet. Für die Signifikanzprüfung 
kamen folgende parameterfreie Tests zur Anwendung: Kruskal-Wallis-Test, U-Test 
nach Mann und Whitney, Friedman-Test und Wilicoxon-Test. Für die Darstellung der 
Korrelation wurde der Spearman-Korrelationskoeffizient berechnet. Das 
Signifikanzniveau beträgt ≤ 0,05. Für die grafischen Darstellungen wurden Box-Plots 
verwendet. Diese werden in einem Diagramm auf der Grundlage des Medians sowie 
der Quartile dargestellt. Die Box gibt den Interquartilbereich mit 50% der 
Konzentrationen bzw. Aktivitäten wieder. Die von der Box ausgehenden Linien 
führen jeweils bis zur höchsten und niedrigsten Konzentration bzw. Aktivität, ohne 
Ausreißer zu berücksichtigen. Die quer über die Box gelegte Linie gibt die Lage des 
Medians wieder. Die Angabe der Richtwerte erfolgt anhand der Berechnung der 
Perzentile 2,5 und 97,5. 











4  Ergebnisse 
4.1  Klinische Untersuchung und Tierbestand 
Von anfangs 60 Tieren mit 40 Altsauen und 20 Jungsauen schieden im 
Studienverlauf 10 Altsauen aufgrund von Nichtträchtigkeit bzw. Abgängen aus. 
Die folgende Tabelle stellt die genaue Anzahl der Sauen zu jedem 
Entnahmezeitpunkt dar. 
Tabelle 7: Anzahl der untersuchten Sauen je Entnahme und Quartal 
Entnahmezeitpunkt I. Quartal II. Quartal III. Quartal IV. Quartal Summe
1. 15 15 15 15 60
2. 15 14 14 12 55
3. 13 13 14 12 52
4. 12 13 14 11 50
5. 12 13 14 11 50
6. 12 13 14 11 50  
Zu jedem Entnahmezeitpunkt wiesen die Sauen ein ungestörtes Allgemeinverhalten, 
eine physiologische innere Körpertemperatur, einen guten Ernährungszustand, keine 
Abnormalitäten am Bewegungsapparat, eine gute Futteraufnahme sowie 
physiologischen Harn- und Kotabsatz auf. 
4.2  Parameter des antioxidativen Systems 
Die Konzentrationen und Aktivitäten waren bei allen Parametern nicht normalverteilt 
und werden per Median sowie I. und III. Quartil angegeben. 
4.2.1  Enzymatische Antioxidantien 
4.2.1.1  Superoxiddismutase (SOD) 
Die SOD zeigte in der Gesamtheit aller untersuchten Sauen je Entnahmezeitpunkt 
vom 3.-2. d ante inseminationem bis zum 1. d post partum signifikant höhere 
Aktivitäten als 7 und 14 d post partum (Abbildung 1). 

























0 5 < 1-4* 6 < 1-4*
(1) (2) (4)(3) (5) (6)
 
Abbildung 1: SOD-Aktivitäten in U/g Hb im Erythrozytenlysat aller untersuchten gesunden 
Sauen (n=60) 3.-2. d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste 
Aktivität); *1-6 signifikante Differenzen zu den genannten Entnahmezeitpunkten (p ≤ 0,05) 
In Abbildung 2 ist die SOD-Aktivität getrennt nach Jung- und Altsauen je Entnahme 
dargestellt. Die SOD-Aktivität war 7 und 14 d post partum signifikant niedriger als zu 
den ersten vier Entnahmezeitpunkten. Zwischen Jungsauen und Altsauen gab es nur 
während der zweiten Entnahme (4. Wo post inseminationem) einen signifikanten 
Unterschied, wobei bei Jungsauen höhere Aktivitäten gemessen werden konnten. 
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Abbildung 2: SOD-Aktivitäten in U/g Hb im Erythrozytenlysat von 20 Jung- und 40 Altsauen 
vom 3.-2. d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Aktivität) 
Die SOD-Aktivitäten sind im Quartalsverlauf mit den jeweiligen Entnahmen in Tabelle 
8 dargestellt. Zum ersten und dritten Entnahmezeitpunkt wiesen die Sauen in den 
Quartalen I bis III signifikant höhere SOD-Aktivitäten als im Quartal IV auf, wobei die 
SOD-Aktivitäten im Quartal I signifikant niedriger als im Quartal II waren. Die SOD-
Aktivitäten in den Quartalen I und IV waren zum zweiten Entnahmezeitpunkt 
signifikant niedriger als in den Quartalen II und III. Am 1. d post partum waren die 
SOD-Aktivitäten in den Quartalen III und IV signifikant niedriger als in den Quartalen I 
und II. Ebenso verhielten sich die SOD-Aktivitäten in den Quartalen zum fünften 
Entnahmezeitpunkt, außer Quartal II zu IV, welche das Signifikanzniveau nicht 
erreichten. 14 d post partum wiesen die Sauen im Quartal II signifikant höhere SOD-
Aktivitäten als in den Quartalen III und IV auf. Im Quartal II wurden im Vergleich zu 
Quartal I, außer in der fünften Entnahme, höhere SOD-Aktivitäten ermittelt. Die SOD-
Aktivitäten im Quartal III verhielten sich ebenso zu Quartal IV. 





Tabelle 8: SOD-Aktivitäten in U/g Hb im Erythrozytenlysat von 60 gesunden Sauen im 













(U –Test p ≤ 0,05)
 




1083 – 1271 
(15) 
1311,21 
1210 – 1508 
(15) 
1307 
1151 – 1540 
(14) 
1007 









955 – 1231 
(14) 
1282 
1159 - 1490 
(14) 
1253 
1119 – 1494 
(12) 
951 









1114 – 1279 
(13) 
1504 
1225 – 1629 
(14) 
1225 
1114 – 1419 
(12) 
917 









1051 – 1382 
(13) 
1385 
1320 - 1604 
(14) 
1056 
935 – 1163 
(11) 
979 









1073 – 1355 
(13) 
1219 
1064 – 1333 
(14) 
922 
853 – 1046 
(11) 
1030 









1021 – 1311 
(13) 
1295 
1163 - 1371 
(14) 
1048 
870 – 1180 
(11) 
957 




Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für die SOD aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Aktivitäten von 730 und 1829 U/g Hb. 
Der Tabelle 16 sind signifikante Korrelationen der SOD-Aktivität mit weiteren 
Parametern zu entnehmen. 
4.2.1.2  Glutathionperoxidase (GPX) 
Die Aktivität der GPX aller untersuchten Sauen je Entnahmezeitpunkt zeigt 
Abbildung 3. 
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1 < 3-6* 2 < 3-5*
 
Abbildung 3: GPX-Aktivität in U/g Hb im Vollblut von gesunden Sauen (n=60) vom 3.-2. d a.i. bis 
14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Aktivität); *1-6 signifikante 
Differenzen zu den genannten Entnahmezeitpunkten (p ≤ 0,05) 
Zwischen den einzelnen Entnahmezeitpunkten wurde eine Aktivitätssteigerung der 
GPX von 161 U/g Hb am 3.-2. d ante inseminationem auf 221 U/g Hb am 14. d post 
partum sichtbar. Die Sauen der ersten Entnahme wiesen signifikant niedrigere GPX-
Aktivitäten als die Sauen der Entnahmen 14 Wochen post inseminationem und 
während der drei Entnahmen post partum auf. Die GPX-Aktivitäten zur zweiten 
Entnahme waren im Vergleich zur dritten und fünften Entnahme signifikant erniedrigt. 
Generell zeigte sich eine tendenzielle Erhöhung der GPX-Aktivitäten bis 14 d nach 
der Geburt. 
Zu jedem der sechs Entnahmezeitpunkte wiesen die Altsauen höhere GPX-
Aktivitäten als die Jungsauen auf. Diese Unterschiede waren jedoch nicht signifikant 
(Abbildung 4). 
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Abbildung 4: GPX-Aktivität in U/g Hb im Vollblut von 20 Jung- und 40 Altsauen vom 3.-2. d a.i. 
bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Aktivität) 
Im I. Quartal waren die GPX-Aktivitäten zur dritten, fünften und sechsten Entnahme 
jeweils signifikant niedriger als in den Quartalen II, III und IV und zur ersten 
Entnahme signifikant niedriger als in den Quartalen III und IV. 3.-2. d ante 
inseminationem wiesen die Sauen im Quartal IV signifikant höhere GPX-Aktivitäten 
als in den Quartalen II und III auf. Zur zweiten Entnahme ergab die GPX-Messung im 
Quartal II signifikant niedrigere Aktivitäten als in den Quartalen I, III und IV. Im 
Quartal III wurden zur dritten und fünften Entnahme signifikant höhere GPX-
Aktivitäten als in den Quartalen II und IV gemessen (Tabelle 9). 





Tabelle 9: GPX-Aktivitäten in U/g Hb im Vollblut von 60 gesunden Sauen im 
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87 – 156 
(15) 
148 
128 – 175 
(15) 
165 
122 – 197 
(9) 
238 









134 – 224 
(14) 
119 
79 – 130 
(14) 
229 
158 – 272 
(7) 
208 








106 – 141 
(13) 
221 
183 – 281 
(11) 
285 
258 – 451 
(11) 
196 









168 – 248 
(11) 
214 
138 - 244 
(9) 
199 








89 – 126 
(11) 
207 
182 – 239 
(9) 
356 
237 - 388 
(10) 
231 









128 - 153 
(11) 
255 
245 - 327 
(11) 
224 
197 - 305 
(9) 
233 





Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für die GPX aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Aktivitäten von 68 und 460 U/g Hb. 
Signifikante Korrelationen der GPX-Aktivität zu weiteren Parametern sind der Tabelle 
16 zu entnehmen. 
4.2.2  Nichtenzymatische Antioxidantien 
4.2.2.1  Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) 
In Abbildung 5 ist der Verlauf der TEAC-Konzentrationen bei allen untersuchten 
Sauen je Entnahme aufgeführt. Von der ersten zur zweiten Entnahme wurde eine 
Steigerung der TEAC-Konzentration von 259 µmol/l auf 289 µmol/l sichtbar, welche 
dann zur dritten Entnahme auf 271 µmol/l abfiel, um post partum bis über die 
Ausgangskonzentration auf 304 µmol/l anzusteigen. Ante partum wurden bei den 





Jungsauen und post partum bei den Altsauen jeweils höhere TEAC-Konzentrationen 
gemessen. Jedoch ergaben sich weder zwischen den Entnahmen aller Sauen noch 

































Abbildung 5: TEAC-Konzentrationen in µmol/l im Serum von gesunden Sauen (n=60) vom 3.-2. 
d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration) 
In der Tabelle 10 wird sichtbar, dass im Quartal I außer 4 Wochen post 
inseminationem signifikant höhere TEAC-Konzentrationen gemessen werden 
konnten, als in den restlichen Quartalen. Zur zweiten Entnahme erreichten lediglich 
die Sauen im III. Quartal keinen signifikanten TEAC-Konzentrationsunterschied zu 
den Sauen im I. Quartal. Die TEAC-Konzentrationen im Quartal II waren zur zweiten 
und fünften Entnahme jeweils signifikant niedriger als in den Quartalen III und IV 
sowie bei der vierten Entnahme signifikant niedriger als im Quartal III. Signifikant 
niedriger waren die TEAC-Konzentrationen ebenfalls im Quartal III zu den Quartalen 
II und IV während des ersten Entnahmezeitpunktes. Bei der sechsten Entnahme ist 
eine Signifikanz zwischen den TEAC-Konzentrationen des II. und IV. Quartals zu 
nennen. Die Sauen im Quartal IV wiesen 14 Wochen post inseminationem signifikant 
höhere TEAC-Konzentrationen als in den Quartalen II und III auf. 





Tabelle 10: TEAC-Konzentration in µmol/l im Serum von 60 gesunden Sauen im 
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407 – 441 
(15) 
256 
246 – 271 
(14) 
218 
184 – 231 
(15) 
260 









322 - 384 
(14) 
203 
170 – 238 
(14) 
314 
256 – 368 
(12) 
279 









368 – 451 
(13) 
265 
246 – 279 
(14) 
264 
231 – 285 
(12) 
207 









309 – 362 
(13) 
224 
204 - 239 
(14) 
287 
227 – 307 
(11) 
281 









338 – 389 
(13) 
196 
178 – 262 
(13) 
283 
235 – 316 
(11) 
317 









335 - 366 
(13) 
222 
213 - 245 
(13) 
262 
222 - 299 
(11) 
317 






Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für die TEAC aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Konzentrationen von 166 und 450 µmol/l. 
Signifikante Korrelationen der TEAC-Konzentrationen zu weiteren Parametern des 
antioxidativen Status sind der Tabelle 16 zu entnehmen. 
4.2.2.2  Antioxidant Capacity of Water-soluble antioxidants (ACW) 
Die Abbildung 6 zeigt in der Verlaufsuntersuchung, dass bei mehreren Sauen keine 
ACW-Konzentrationen zu erheben waren. Deutliche Unterschiede gab es zum 
vierten Entnahmezeitpunkt im Vergleich zur zweiten, fünften und sechsten Entnahme, 
welcher das Signifikanzniveau erreichte. Zwischen Jung- und Altsauen konnten keine 
signifikanten Differenzen ermittelt werden. 































Abbildung 6: ACW-Konzentrationen in µmol/l im Serum von gesunden Sauen (n=60) vom 3.-2. d 
a.i. bis 14.d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration); *1-6 
signifikante Differenzen zu den genannten Entnahmezeitpunkten (p ≤ 0,05) 
In Tabelle 11 ist der Quartalsverlauf der ACW-Konzentrationen mit den jeweiligen 
Entnahmen dargestellt. Signifikant erhöht waren zur ersten Entnahme die ACW-
Konzentrationen des II. Quartals im Vergleich zu den Quartalen I,III und IV sowie die 
ACW-Konzentrationen des III. Quartals hinsichtlich der Quartale I und IV. Zur zweiten 
Entnahme waren die ACW-Konzentrationen des I. Quartals signifikant gegenüber 
denen des IV. Quartal erhöht. Mit der 14. Woche post inseminationem wurde eine 
Signifikanz des I. Quartals gegenüber den restlichen Quartalen ersichtlich und die 
Sauen des III. Quartals wiesen signifikant höhere ACW-Konzentrationen als in den 
Quartalen II und IV auf. Zur vierten Entnahme wurden im I. Quartal signifikant höhere 
und im IV. Quartal signifikant niedrigere ACW-Konzentrationen hinsichtlich der 
übrigen Quartale gemessen. 7 d post partum waren die ACW-Konzentrationen in den 
Quartalen II bis IV signifikant niedriger als im I. Quartal und ebenfalls die ACW-
Konzentrationen im II. Quartal im Vergleich zum III. Quartal. Zum letzten 





Entnahmezeitpunkt wiesen die Sauen im Quartal I und IV signifikant höhere ACW-
Konzentrationen als in den Quartalen II und III auf. 
Tabelle 11: ACW-Konzentration in µmol/l im Serum von 60 gesunden Sauen im 













(U -Test p ≤ 0,05) 
 




0,00 – 0,00 
(15) 
6,80 
5,80 – 13,55 
(14) 
2,38 
0,00 – 3,74 
(15) 
0,00 









0,10 – 6,15 
(14) 
0,53 
0,00 – 6,03 
(14) 
1,35 
0,00 – 5,00 
(12) 
0,00 








3,35 – 34,10 
(13) 
0,00 
0,00 – 0,00 
(14) 
0,45 
0,00 – 3,14 
(12) 
0,00 









8,29 – 18,78 
(13) 
0,00 
0,00 – 5,05 
(14) 
3,33 
0,00 – 7,50 
(11) 
0,00 









6,95 – 12,34 
(13) 
0,00 
0,00 – 0,00 
(14) 
0,00 
0,00 – 2,94 
(11) 
0,00 









2,14 – 10,90 
(13) 
0,00 
0,00 – 0,93 
(14) 
0,68 
0,00 – 2,13 
(11) 
3,25 






Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für die ACW aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Konzentrationen von 0,00 und 27,61 µmol/l. 
Signifikante Korrelationen der ACW-Konzentrationen zu weiteren Parametern des 
antioxidativen Status sind der Tabelle 16 zu entnehmen. 
4.2.2.3  Antioxidant Capacity of Lipid-soluble antioxidants (ACL) 
Die Entwicklung der ACL-Konzentrationen während der Verlaufsuntersuchung ist in 
der Abbildung 7 dargestellt. 
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Abbildung 7: ACL-Konzentrationen in µmol/l im Serum von gesunden Sauen (n=60) vom 3.-2. d 
a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration); *1-6 
signifikante Differenzen zu den genannten Entnahmezeitpunkten (p ≤ 0,05) 
Die ACL-Konzentrationen der untersuchten Sauen zeigten von der ersten zur 
zweiten Entnahme einen nicht signifikanten Konzentrationsabfall. Danach erfolgte ein 
Anstieg der ACL-Konzentration zur dritten Entnahme auf 8,8 µmol/l bis über die 
Ausgangskonzentration von 8,02 µmol/l. 1 d post partum sanken die ACL-
Konzentrationen unter die Ausgangskonzentration und stiegen bis zur letzten 
Entnahme, 14 d post partum, stetig bis zur höchsten ACL-Konzentration von 9,08 
µmol/l an. Die ACL-Konzentrationen der vierten Entnahme waren signifikant niedriger 
als die Konzentrationen der anderen Entnahmezeitpunkte. Die Konzentrationen der 
fünften Entnahme waren signifikant niedrigerer im Vergleich  zur ersten, dritten und 
sechsten Entnahme. 
Zum ersten und sechsten Entnahmezeitpunkt konnte zwischen Jungsauen und 
Altsauen ein signifikanter Unterschied der ACL-Konzentrationen ermittelt werden. Bis 
auf die zweite Entnahme wiesen die Jungsauen jeweils höhere ACL-Konzentrationen 
auf (Abbildung 8). 
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Abbildung 8: ACL-Konzentrationen in µmol/l im Serum von 20 Jung- und 40 Altsauen vom 3.-2. 
d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration) 
Die ACL–Konzentrationen in Tabelle 12 zeigten im dritten Quartal zum ersten und 
zweiten Entnahmezeitpunkt eine signifikant höhere ACL-Konzentration, als im I, II 
und IV Quartal. 1 d post partum verhielt es sich entgegengesetzt. Zusätzlich waren 
die ACL-Konzentrationen im Quartal II signifikant niedriger als im Quartal IV. 
Weiterhin waren zur dritten Entnahme die ACL-Konzentrationen im Quartal I 
signifikant niedriger als im Quartal II. Das III. Quartal unterschied sich ebenso von 
Quartal II und IV. Zur fünften Entnahme waren die ACL-Konzentrationen im Quartal I 
signifikant niedriger als im Quartal II und IV. Die ACL-Konzentrationen im Quartal III 
und IV waren zur letzten Entnahme, 14 d post partum, signifikant höher als im 
Quartal I und II. 





Tabelle 12: ACL-Konzentration in µmol/l im Serum von 60 gesunden Sauen im 
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5,48 – 9,14 
(14) 
6,33 
4,68 – 9,96 
(15) 
10,84 
8,96 – 12,80 
(14) 
7,33 








6,18 – 7,74 
(14) 
5,01 
3,16 – 8,12 
(14) 
12,17 
11,08 – 14,28 
(12) 
6,51 








6,53 – 9,13 
(13) 
10,8 
9,53 - 10,07 
(14) 
6,30 
4,61 – 7,86 
(12) 
9,28 









5,50 – 7,69 
(13) 
6,02 
5,03 – 6,27 
(14) 
5,02 
3,78 – 5,60 
(11) 
7,76 









5,03 – 7,19 
(13) 
9,02 
6,78 – 9,34 
(14) 
7,79 
5,33 – 8,88 
(10) 
8,1 








5,41 – 10,58 
(12) 
7,29 
5,91 – 9,00 
(14) 
11,81 
9,15 – 13,40 
(11) 
9,38 






Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für die ACL aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Konzentrationen von 2,58 und 15,33 µmol/l. 
Der Tabelle 16 sind signifikante Korrelationen der ACL-Konzentrationen zu weiteren 
Parametern des antioxidativen Status zu entnehmen. 
4.2.2.4  Vitamin A 
Die Abbildung 9 stellt die Vitamin A-Konzentrationen im Serum aller untersuchten 
Sauen je Entnahmezeitpunkt dar. 
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Abbildung 9: Vitamin A–Konzentrationen in µg/ml im Serum von gesunden Sauen (n=60) vom 
3.-2. d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration); *1-6 
signifikante Differenzen zu den genannten Entnahmezeitpunkten (p ≤ 0,05) 
Die Vitamin A-Konzentrationen aller untersuchten Sauen nahmen von der ersten und 
zweiten Entnahme bis zur vierten Entnahme signifikant von 0,35 µg/ml auf 0,29 µg/ml 
ab. Eine Signifikanz liegt ebenfalls noch zur fünften Entnahme vor, welche bereits im 
Vergleich zur vierten Entnahme wieder signifikant erhöht ist. Die sechste Entnahme 
ist mit 0,38 µg/ml wiederum zur dritten bis fünften Entnahme signifikant erhöht. 
Zwischen Jungsauen und Altsauen konnte keine Signifikanz ermittelt werden. 
Die in Tabelle 13 dargestellten Ergebnisse zeigen eine signifikante Erhöhung der 
Vitamin A-Konzentrationen im IV. Quartal zum ersten Entnahmezeitpunkt im 
Vergleich zu den restlichen Quartalen, sowie eine signifikante Erniedrigung der 
Vitamin A-Konzentrationen des II. zum III. Quartal. Zur zweiten Entnahme waren 
lediglich die Vitamin A-Konzentrationen des Quartal I signifikant erniedrigt im 
Vergleich zum III. und IV. Quartal. 14 Wochen post inseminationem lagen keine 
Signifikanzen vor. 1 und 7 d post partum waren die Vitamin A-Konzentrationen des 
Quartal I zu den Quartalen II bis IV signifikant erniedrigt und die Vitamin A-





Konzentrationen des Quartal IV zum II. und III. Quartal signifikant erhöht. Zum letzten 
Entnahmezeitpunkt lag eine signifikante Erhöhung der Vitamin A-Konzentrationen 
des II. Quartals im Vergleich zu den drei weiteren Quartalen vor. 
Tabelle 13: Vitamin A-Konzentration in µg/ml im Serum von 60 gesunden Sauen im 
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0,28 – 0,36 
(14) 
0,32 
0,24 – 0,36 
(14) 
0,35 
0,34 – 0,41 
(14) 
0,45 









0,26 – 0,36 
(14) 
0,36 
0,33 – 0,40 
(14) 
0,38 
0,32 – 0,42 
(10) 
0,37 








0,28 – 0,36 
(13) 
0,34 
0,30 – 0,38 
(14) 
0,31 
0,26 – 0,37 
(12) 
0,32 








0,19 – 0,28 
(13) 
0,29 
0,27 – 0,35 
(14) 
0,31 
0,26 – 0,34 
(11) 
0,40 









0,23 – 0,29 
(13) 
0,34 
0,29 – 0,38 
(14) 
0,30 
0,27 – 0,35 
(9) 
0,42 









0,31 – 0,39 
(13) 
0,43 
0,40 – 0,51 
(14) 
0,35 
0,32 – 0,41 
(11) 
0,37 





Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für Vitamin A aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Konzentrationen von 0,20 und 0,53 µg/ml. 
Signifikante Korrelationen der Vitamin A-Konzentrationen zu weiteren Parametern 
des antioxidativen Status sind der Tabelle 16 zu entnehmen. 
4.2.2.5  Vitamin E 
In Abbildung 10 ist der Verlauf der Vitamin E-Konzentrationen im Serum der 
untersuchten Sauen je Entnahmezeitpunkt dargestellt. Die Vitamin E-
Konzentrationen der ersten Entnahme waren mit 2,98 µg/ml signifikant erhöht 
gegenüber den Vitamin E-Konzentrationen der post partalen Entnahmen. Nach 





einem nicht signifikanten Abfall stiegen die Vitamin E-Konzentrationen signifikant von 
der zweiten Entnahme mit 2,84 µg/ml auf 3,34 µg/ml bei der dritten Entnahme. Zum 
Zeitpunkt der Geburt kam es zu einem signifikanten Abfall der Vitamin E-
Konzentrationen auf 2,57 µg/ml, welche dann bis 14 d post partum wieder signifikant 

























(1) (2) (4)(3) (5) (6)
1 > 4-6* 3 > 2,4-6* 4 < 1-6 *6 > 4,5*
 
Abbildung 10: Vitamin E–Konzentrationen in µg/ml im Serum von gesunden Sauen (n=60) vom 
3.-2. d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration); *1-6 
signifikante Differenzen zu den genannten Entnahmezeitpunkten (p ≤ 0,05) 
Der Verlauf der Konzentrationen des Vitamin E in Abbildung 11 macht deutlich, dass 
nur zur ersten und sechsten Entnahme signifikante Unterschiede zwischen Jung- 
und Altsauen aufgetreten sind. Die Jungsauen wiesen bis auf die dritte Entnahme 
höhere Vitamin E-Konzentrationen auf. Bei den Altsauen wurde bis zur Geburt eine 
Konzentrationssteigerung sichtbar. Nach einem Abfall unter das Ausgangsniveau 
erfolgte eine Konzentrationssteigerung des Vitamin E bis zur annähernden 
Konzentration 3–2 d ante inseminationem. Bis auf den Konzentrationsabfall von der 
ersten zur zweiten Entnahme wiesen die Jungsauen den gleichen Verlauf auf. 
































(1) (2) (4)(3) (5) (6)* *
 
Abbildung 11: Vitamin E–Konzentrationen in µg/ml im Serum von 20 Jung- und 40 Altsauen 
vom 3.-2. d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration) 
In der Tabelle 14 wird ersichtlich, dass zum ersten Entnahmezeitpunkt die Sauen im I. 
Quartal signifikant niedrigere Vitamin E-Konzentrationen aufwiesen, als in den 
Quartalen III und IV. 4 Wochen post inseminationem lag eine signifikante 
Erniedrigung der Vitamin E-Konzentrationen der Quartale I und III gegenüber den 
Quartalen II und IV vor. Weitere Signifikanzen waren 7 und 14 d post partum 
zwischen II. mit I. und III. Quartal, welche niedrigere Vitamin E-Konzentrationen 
zeigten, ersichtlich. 





Tabelle 14: Vitamin E-Konzentration in µg/ml im Serum von 60 gesunden Sauen im 













(U -Test p ≤ 0,05)
 




2,31 – 3,44 
(14) 
3,10 
2,47 – 4,27 
(14) 
3,28 
2,92 – 3,76 
(14) 
3,30 









2,51 – 2,94 
(14) 
3,18 
2,90 – 3,61 
(14) 
2,69 
2,33 – 2,97 
(10) 
3,26 









3,00 – 4,05 
(13) 
3,41 
2,97 – 3,40 
(14) 
3,33 
2,82 – 3,67 
(12) 
3,22 








2,33 – 2,88 
(13) 
2,55 
2,47 – 2,92 
(14) 
2,65 
2,31 – 2,95 
(11) 
2,47 








2,22 – 3,08 
(13) 
3,14 
2,72 – 3,84 
(14) 
2,71 
2,31 – 2,94 
(9) 
2,93 








1,97 – 3,44 
(13) 
3,64 
2,90 – 4,07 
(14) 
2,71 
2,22 – 3,28 
(11) 
3,03 





Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für Vitamin E aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Konzentrationen von 1,85 und 4,42 µg/ml. 
Signifikante Korrelationen der Vitamin E-Konzentrationen zu weiteren Parametern 
des antioxidativen Status sind der Tabelle 16 zu entnehmen. 
4.2.3  Selen 
Zwischen Jung- und Altsauen gab es keine signifikanten Unterschiede bei der 
Verlaufsuntersuchung der Selenkonzentration. Deshalb wurden in Abbildung 12 alle 
untersuchten Sauen dargestellt. Ante partum wurde ein Anstieg der 
Selenkonzentrationen bis 14 Wochen post inseminationem festgestellt. 1 d post 
partum kam es zu einem Konzentrationsabfall, an welchen sich wieder ein 
Konzentrationsanstieg über das Ausgangsniveau bis 14 d post partum anschloss. 





Signifikante Differenzen lagen zwischen der sechsten und ersten bis fünften sowie 





















(1) (2) (4)(3) (5) (6)
4 < 5* 6 > 1-5*
 
Abbildung 12: Selen–Konzentrationen in µmol/l im Serum von gesunden Sauen (n=60) vom 3.-2. 
d a.i. bis 14. d p.p. (Median, 1. und 3. Quartil, niedrigste und höchste Konzentration); *1-6 
signifikante Differenzen zu den genannten Entnahmezeitpunkten (p ≤ 0,05) 
Die Selenkonzentrationen im I. Quartal waren zum zweiten bis vierten und sechsten 
Entnahmezeitpunkt signifikant niedriger als im Vergleich zu den Quartalen II, III und 
IV. Im Quartal II waren die Selenkonzentrationen zum zweiten und vierten 
Entnahmezeitpunkt signifikant niedriger als in den Quartalen III und IV. In der ersten 
und fünften Entnahme waren die Selenkonzentrationen des IV. Quartals jeweils 
signifikant höher als in den Quartalen I, II und III und zum dritten und sechsten 
Entnahmezeitpunkt signifikant höher als im Quartal III. Die Sauen im Quartal III 
wiesen zur ersten Entnahme signifikant höhere Selenkonzentrationen als in den 
Quartalen I und II auf. Zur fünften Entnahme waren die Selenkonzentrationen im III. 
Quartal signifikant höher als im II. Quartal (Tabelle 15). 





Tabelle 15: Selen-Konzentration in µmol/l im Serum von 60 gesunden Sauen im 













 (U -Test p ≤ 0,05)
 




1,34 – 1,63 
(15) 
1,55 
1,42 – 1,78 
(14) 
2,16 
2,08 – 2,24 
(15) 
2,88 









1,33 – 1,83 
(14) 
1,79 
1,64 – 2,11 
(11) 
2,24 
2,09 – 2,53 
(11) 
2,26 









1,41 – 1,71 
(13) 
2,39 
2,18 – 2,51 
(11) 
2,10 
1,99 – 2,24 
(12) 
2,31 









1,46 – 1,86 
(13) 
1,96 
1,78 – 2,04 
(12) 
2,26 
2,14 – 2,50 
(11) 
2,43 









1,68 – 2,24 
(11) 
1,82 
1,6 – 2,03 
(11) 
2,18 
2,13 – 2,32 
(11) 
2,49 









1,75 – 2,14 
(12) 
2,60 
2,24 – 2,79 
(14) 
2,47 
2,31 – 2,60 
(11) 
2,71 






Die Berechnung der Perzentile 2,5 und 97,5 ergab für Selen aller Sauen in 
Trächtigkeit und Laktation Konzentrationen von 1,21 und 2,99 µmol/l. 
Signifikante Korrelationen der Selenkonzentrationen zu weiteren Parametern des 
antioxidativen Status sind der Tabelle 16 zu entnehmen. 
4.3  Korrelationen der Parameter des antioxidativen Status 
Signifikante Korrelationen der antioxidativen Parameter untereinander werden in 
Tabelle 16 dargestellt. 





Tabelle 16: Signifikante Korrelationen der Parameter des antioxidativen Systems (* 
Signifikanzniveau 0,05; ** Signifikanzniveau 0,01) 
Para- Korrelation
meter (r) mit:
SOD GPX -0,465 **
ACW 0,353 ** 0,331 * 0,322 *
Selen -0,290 * -0,581 ** -0,316 *
GPX TEAC 0,340 * -0,501 ** -0,470 ** -0,495 **
ACW -0,406 ** -0,635 ** -0,338 *
ACL 0,342 * 0,390 *
Vitamin A 0,465 ** -0,296 * 0,390 **
Vitamin E 0,427 ** 0,356 *
Selen 0,615 ** 0,438 ** 0,537 **
TEAC ACW 0,530 ** 0,444 * 0,597 ** 0,301 *
Vitamin E -0,297 *
Selen -0,418 ** -0,643 ** -0,353 *
ACW ACL -0,297 * -0,502 **
Vitamin A -0,344 ** -0,511 ** -0,414 **
Vitamin E 0,295 *
Selen -0,468 ** -0,421 **
ACL Vitamin A 0,343 * 0,419 **
Vitamin E 0,503 ** 0,325 * 0,550 ** 0,388 **
Selen 0,442 **
Vitamin A Vitamin E 0,499 ** 0,318 * 0,477 **















4.4  Ergebnisse der Futtermitteluntersuchungen 
Die Ergebnisse der Futtermitteluntersuchungen für das verabreichte Futter an 
Jungsauen während der Aufzucht, an Jung- und Altsauen während der Trächtigkeit 
sowie das Laktationsfutter sind in Tabelle 17 aufgelistet. 





Tabelle 17: Ergebnisse der Futtermitteluntersuchungen des Jungsauenfutters, Tragefutters 
und Laktationsfutters 
 





4.5  Ergebnisse der Brunnenwasseruntersuchung 
In Tabelle 18 werden die Ergebnisse der Brunnenwasseruntersuchung des 
betriebseigenen Brunnens dargestellt. Die hervorgehobenen Ergebnisse zeigen 
erhöhte Konzentrationen an. 
Tabelle 18: Ergebnisse der Wasserprüfung des betriebseigenen Brunnens 
Parameter Ergebnisse
Ammonium (mg/l) < 0,01
Chlorid (mg/l) 24,5
Nitrat (mg/l) 7,4
Nitrit (mg/l) < 0,3
Sulfat (mg/l) 1232





Mangan (µg/l) 4,41  
 





5  Diskussion 
5.1  Parameter des antioxidativen Systems 
5.1.1  Enzymatische Antioxidantien 
5.1.1.1  Superoxiddismutase (SOD) 
Die Messergebnisse zeigten ante partum mit Aktivitäten von x~ =1223 bis x~ =1188 
U/g Hb einen annähernd konstanten Verlauf (Abbildung 1). Post partum waren die 
Aktivitäten zum 7. und 14. d post partum signifikant im Vergleich zu den restlichen 
Entnahmen erniedrigt. 
Bestätigt werden diese Ergebnisse durch Untersuchungen von SATTLER (2001) und 
FÜRLL et al. (1999), welche niedrigere SOD-Aktivitäten bei Kühen mit 
Labmagenverlagerung eine Woche post partum als vier Wochen post partum 
ermittelten und das ursächlich in dem durch die Geburt ausgelösten Stress sowie der 
verminderten Futteraufnahme und daraus folgender Schwächung des antioxidativen 
Systems bedingt sahen. 
Im vorliegenden Versuch könnte somit die Erniedrigung des SOD-Aktivität post 
partum im Vergleich zur Trächtigkeit zu erklären sein. LOCHER (2007) wies bei 
Ziegen post partum ebenso wie BERNABUCCI et al. (2005) bei Milchkühen eine 
Senkung der SOD-Aktivität nach und erklärte diese auch durch die metabolische 
Beanspruchung durch Partus und Laktation. Ebenso konnte DÜBELER (2006) 
nachweisen, dass bei Kühen die SOD-Aktivität vier Wochen post partum signifikant 
höher war als zwei Wochen post partum. GAAL et al. (2006) untersuchten den 
Einfluss der Kalbung auf den antioxidativen Status der Mutterkuh und wiesen 
unmittelbar nach dem Partus eine erhöhte SOD-Aktivität nach, welche kurz nach der 
Kalbung wieder sank. Sie nannten die Kalbung nur als mäßigen Einfluss auf den 
antioxidativen Status der Mutterkühe. Währenddessen beschrieben CASTILLO et al. 
(2005) einen hohen oxidativen Stress gerade während Spätträchtigkeit und 
Laktationsbeginn, bedingt durch eine gesteigerte Lipidoxidation. Einen postpartalen 
Aktivitätsanstieg bei Kühen wiesen SATTLER et al. (2003) nach und erklärten dies 





als Anpassungsreaktion an den durch die Kalbung hervorgerufenen oxidativen 
Stress. 
Des Weiteren kann eine verminderte Aktivität der SOD bei oxidativem Stress durch 
Inaktivierung oder Zerstörung des Enzyms bedingt sein (WEBER und BRUCH 1992). 
Ein Verbrauch des Enzyms schlossen WOODFORD und WHITEHEAD (1998) aus. 
SATTLER et al. (2004) ermittelten einen schwachen Aktivitätsanstieg bei gesunden 
Sauen während der Trächtigkeit und nannten den oxidativen Stress als geringfügig in 
der Spätträchtigkeit. DERKX (2009) wies eine signifikante Steigerung der SOD-
Aktivität bis acht d post partum und einen signifikanten Abfall zum 15. d post partum 
bei gesunden Sauen nach und sieht den Aktivitätsanstieg in einer erhöhten 
Lipidperoxidation durch geburtsbedingte Belastungen begründet. 
Ausgehend vom Median konnten in der vorliegenden Studie bei Jungsauen höhere 
SOD-Aktivitäten ermittelt werden als bei Altsauen, welche jedoch nur zum 2. 
Entnahmezeitpunkt das Signifikanzniveau erreichten (Abbildung 2). Ebensolche 
Ergebnisse werden von SATTLER et al. (2004) im Vergleich zwischen Ferkeln und 
Läufern mit Sauen genannt.  
Verminderte SOD-Aktivitäten und erhöhte Lipidperoxidation im Alter wies beim 
Menschen MARJANI (2005) nach und nannte als mögliche Ursache dafür eine 
reduzierte antioxidative Abwehr oder vermehrte Radikalansammlungen infolge von 
Alterungsprozessen, welche das Abwehrsystem erschöpfen. INAL et al. (2001) und 
YASUDA (2002) bestätigten diese Ergebnisse in der Humanmedizin und GLASS und 
GERSHON (1981) beschrieben eine fortschreitende Inaktivität der SOD bei alternden 
Ratten. 
Geringere Aktivitäten der SOD im Sommer als im Winter gab LOCHER (2007) an, 
sah aber darin nicht das Gleichgewicht zwischen oxidativen und antioxidativen 
Gleichgewicht gestört, da gleichzeitig die wasser- und lipidlöslichen nicht 
enzymatischen Antioxidantien vermehrt auftraten. In den vorliegenden 
Untersuchungen wiesen vor allem die Quartale III und IV eine erniedrigte SOD-
Aktivität auf (Tabelle 8). Aufgrund der intensiven Stallhaltung ohne direkte 
Klimaeinflüsse bedarf eine mögliche jahreszeitliche Abhängigkeit der SOD beim 
Schwein jedoch weiterer Untersuchungen. 





Ausgehend von den Ergebnissen der hier untersuchten Sauen werden anhand der 
Perzentile 2,5 und 97,5 Richtwerte für die SOD-Aktivität von 730 – 1829 U/g Hb 
während der Trächtigkeit und Laktation empfohlen. 
5.1.1.2  Glutathionperoxidase (GPX) 
Die kontinuierliche Steigerung der GPX-Aktivität, der in dieser Studie untersuchten 
Sauen, von der ersten Entnahme mit 161 U/g Hb bis zur sechsten Entnahme mit 221 
U/g Hb (Abbildung 3) konnte LOCHER (2007) ebenfalls bei Ziegen feststellen. Eine 
hohe Aktivität der SOD geht mit einer vermehrten Bildung von Wasserstoffperoxid 
einher. Die GPX entgiftet dieses Produkt. Die SOD wird vom anfallenden 
Wasserstoffperoxid gehemmt und die GPX eher aktiviert (MUSCOLI et al. 2003). 
Zusätzliche Substrate sind für die GPX auch durch oxidativen Stress entstehende 
organische Hydroperoxide (KOLB et al. 1997). Somit ist die ansteigende Aktivität 
während Trächtigkeit und Laktation erklärbar. SATTLER (2001) wies einen negativen 
signifikanten Zusammenhang zwischen den Aktivitäten von SOD und GPX auf. Die 
GPX reagiert weniger empfindlich auf oxidativen Stress, so dass sie noch eine hohe 
Aktivität aufweist, während die SOD sich bereits in der Phase der Inaktivierung oder 
Zerstörung befinden kann (WEBER und BRUCH 1992). Eine Erhöhung der GPX als 
Anpassungsreaktion an erhöhte Lipidperoxidation wird bei Rindern und in der 
Humanmedizin beschrieben (FLOHE 1997, DINGES 2004) und verhält sich 
umgekehrt wie die SOD. 
NEUMANN et al. (1989) sowie EINBERGER und KIRCHGESSNER (1990) 
beobachteten während der Hochträchtigkeit und zum Laktationsbeginn beim 
Schwein ein Absinken der GPX-Aktivität  im Plasma und nannten ursächlich einen 
gesteigerten transplazentaren Übergang sowie eine erhöhte Sekretion von Selen in 
die Milch, welcher Meinung sich auch McPHERSON (1994) anschloss. Des Weiteren 
nannten NEUMANN et al. (1989) die Möglichkeit der Mobilisierung von 
Körpersubstanz mit einer folglich erhöhten Konzentration an ungesättigten freien 
Fettsäuren im Plasma sowie anschließender gesteigerten Lipidperoxidation. DERKX 
(2009) ermittelte 1 d post partum eine Abnahme der GPX-Aktivität beim Schwein und 
nannte als mögliche Ursache eine vermehrte Radikalbildung durch physischen 
Stress infolge des Geburtsvorganges. 





In dieser Verlaufsuntersuchung wiesen die Altsauen zu jedem Entnahmezeitpunkt 
höhere Aktivitäten als die Jungsauen auf, welche aber nicht das Signifikanzniveau 
erreichten (Abbildung 4). SATTLER et al. (2004) geben mit steigendem Alter beim 
Schwein eine Erhöhung der Aktivität der GPX an. DERKX (2009) gibt zwischen 
Jung- und Altsauen keine signifikanten Unterschiede an. Altersunabhängige 
Enzymaktivitäten beim Schwein wurden auch von NEUMANN et al. (1989) ermittelt. 
In den Sommermonaten konnte LOCHER (2007) bei Milchziegen höhere Aktivitäten 
der GPX messen als im Winter. Die in dieser Verlaufsuntersuchung aufgetretenen 
Quartalsunterschiede bedürfen aufgrund der intensiven Stallhaltung ohne direkte 
Klimaeinflüsse beim Schwein jedoch weiteren Untersuchungen (Tabelle 9). 
Ausgehend von den Ergebnissen der hier untersuchten Sauen werden anhand der 
Perzentile 2,5 und 97,5 Richtwerte für die GPX-Aktivität während Trächtigkeit und 
Laktation von 68 – 460 U/g Hb empfohlen. Diese liegen deutlich über den Aktivitäten, 
die MCMURRAY und BLANCHFLOWER (1976) mit 17 – 69 U/g Hb angaben. 
5.1.2  Nichtenzymatische Antioxidantien 
5.1.2.1  Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) 
In dieser Verlaufsuntersuchung wurde der deutlichste TEAC-Konzentrationsabfall 
von der 4. bis 14. Woche post inseminationem sichtbar. Einen Tag nach der Geburt 
war bereits eine nicht signifikante Steigerung zu erkennen, die bis vierzehn d post 
partum erhalten blieb (Abbildung 5). Eine verminderte TEAC-Konzentration stellten 
FÜRLL et al. (2002) und ALMAHAMIED und FÜRLL (2002) bei Schafen ante partum 
fest und führten diese auf das eingeschränkte Futteraufnahmevermögen kurz vor der 
Geburt zurück. Bei Milchziegen konnte LOCHER (2007) ebenfalls einen signifikanten 
Konzentrationsabfall ante partum beobachten und erklärte dies ebenso durch eine 
verminderte Futteraufnahme vor der Lammung. Aufgrund der gesteigerten oder auch 
wieder normalisierten Futteraufnahme post partum wird der Konzentrationsanstieg 
begründet. Das Vorhandensein eines alimentären Einflusses zwischen der 
Aufnahme von verschiedenen Futternahrungsmitteln und der TEAC-Konzentration im 
Serum wiesen ebenfalls CAO et al. (1998) nach. GOERRES und FÜRLL (2002) 
ermittelten bei gesunden Milchkühen eine Woche ante partum die niedrigsten und 





am 3. Tag sowie zwei Wochen post partum signifikant höhere TEAC-
Konzentrationen. 
Wie bereits in anderen Studien vermutet, stützt sich auch in dieser Untersuchung die 
ante partum niedrigeren TEAC–Konzentrationen auf eine verminderte Aufnahme 
exogener Antioxidantien, bedingt durch das verminderte Futteraufnahmevermögen 
kurz vor der Geburt. WILKEN (2003) belegte den Einfluss der Laktation auf die 
TEAC-Konzentration, da sie bei Milchkühen ca. 50 – 75 µmol/l höhere 
Konzentrationen als bei Mutterkühen nachweisen konnte. Beim Schwein ermittelte 
DERKX (2009) von eine Woche ante partum bis fünfzehn d post partum 
geringgradige, nicht signifikante Schwankungen von 246 – 266 µmol/l. PORZIG 
(2004) nannte ebenso bei Kühen im peripartalen Zeitraum keine signifikanten 
Unterschiede. 
Des Weiteren wurde in dieser Studie der Einfluss des Alters untersucht. Ante partum 
konnten bei Jungsauen höhere TEAC-Konzentrationen nachgewiesen werden, 
welche aber post partum wiederum niedrigere Konzentrationen im Vergleich zu den 
Altsauen aufwiesen. Dabei wurde zu keinem Zeitpunkt das Signifikanzniveau erreicht. 
Ein jahreszeitlicher Einfluss auf die TEAC konnte in dieser Studie nicht 
nachgewiesen werden (Tabelle 10). Erklärbar ist dies aber durch eine 
jahreszeitunabhängige Fütterung in der Schweineproduktion, im Gegensatz zu 
anderen landwirtschaftlichen Nutztieren, wie z.B. Rindern und Ziegen. LOCHER 
(2007) ermittelte bei Ziegen höhere TEAC-Konzentrationen im Sommerhalbjahr und 
führte diese auf die höheren Konzentrationen an fettlöslichen Antioxidantien im 
verwendeten Futter zurück. WILKEN (2003) konnte bei Milchkühen die gleichen 
Rückschlüsse ziehen. 
Generell finden sich höhere Konzentrationen bei Weidetieren, bedingt durch die 
Grünfutteraufnahme. Da diese jedoch bei der Schweinefütterung keine Anwendung 
findet, ist ein Ausbleiben solcher Konzentrationsunterschiede verständlich. 
Ausgehend von den Ergebnissen der hier untersuchten Sauen während Trächtigkeit 
und Laktation werden anhand der Perzentile 2,5 und 97,5 Richtwerte für die TEAC-
Konzentration von 166 – 450 μmol/l empfohlen. 





5.1.2.2  Antioxidant Capacity of Water-soluble antioxidants (ACW) 
Die tendenzielle Abnahme der ACW-Konzentration bei Milchziegen kurz vor der 
Geburt deutete LOCHER (2007) als eine belastungsbedingte Depletion der 
antioxidativen Substanzen im Körper. Im letzten Drittel der Trächtigkeit führen die 
metabolische Belastung des Organismus und die verringerte 
Futteraufnahmekapazität zu einer verminderten Aufnahme von wasserlöslichen 
Antioxidantien, die LOCHER (2007), ALMAHAMIED und FÜRLL (2002) sowie 
SCALBERT et al. (2005) bestätigten. 
Die bei gesunden untersuchten Kühen stetige Steigerung der ACW-Konzentration 
nach der Geburt erklärten SATTLER et al. (2003) mit der postpartalen Umstellung 
auf hochenergetisches Futter und einer vermehrten Aufnahme exogener 
Antioxidantien. DÜBELER (2006) erwartet bei stärkerer Belastung des antioxidativen 
Systems einen Konzentrationsabfall. 
Die von LOCHER (2007) im Sommerhalbjahr signifikant höheren ACW-
Konzentrationen bei Milchziegen erklärte sie mit den erhöhten Konzentrationen der 
Futtermittel an Antioxidantien. 
Während der Messungen der ACW-Konzentrationen dieser Verlaufsuntersuchung 
konnte beobachtet werden, dass die Konzentrationen beim Schwein sehr oft im 
Median bei 0,0 mmol/l lagen. Da die ACW einen Summenparameter darstellt, müsste 
man jeden Einzelparameter messen, um zu ermitteln, weshalb die Konzentration 
beim Schwein so niedrig ist. Von 316 auswertbaren Proben ergaben 154 eine ACW-
Konzentration unter der Nachweisgrenze, was sich auch in der Tabelle 11 sowie der 
Abbildung 6 widerspiegelt. Das ist ein Prozentsatz von 49 %. Ebensolche Ergebnisse 
konnte DERKX (2009) in ihren Untersuchungen bei Schweinen feststellen, wobei 
sich fast 70 % der Proben unterhalb der Nachweisgrenze befanden. DERKX (2009) 
hält die Ascorbinsäure aufgrund ihrer Instabilität als mögliche Ursache. Weshalb die 
Konzentrationsnachweise beim Schwein im Vergleich zu anderen Tierarten zu einem 
so großen Teil nicht möglich waren, bedarf weiterer Untersuchungen. Aufgrund der 
nachgewiesenen Konzentrationen entfällt eine Diskussion bezüglich der Alters- und 
jahreszeitlichen Abhängigkeit sowie eine Richtwertangabe für das Schwein. 





5.1.2.3  Antioxidant Capacity of Lipid-soluble antioxidants (ACL) 
Die ACL-Konzentrationen zeigten insgesamt eine Steigerung der Konzentration von 
vier Wochen post inseminationem zu vierzehn Wochen post inseminationem 
(Abbildung 7). Separat bei den Altsauen betrachtet beginnt diese Steigerung bereits 
3-2 d ante inseminationem. Unmittelbar nach dem Partus erfolgte ein 
Konzentrationsabfall, welcher bis 14 d post partum von einer kontinuierlichen 
Steigerung bis über das Ausgangsniveau gefolgt war (Abbildung 8). Die Ursache für 
den Konzentrationsabfall im peripartalen Zeitraum sehen GOFF und STABEL (1990) 
sowie WEISS et al. (1992) in einer Verminderung der fettlöslichen Antioxidantien 
Vitamin A und E, da ein Großteil dieser für die Bereitstellung des Kolostrums 
eingesetzt wird. Die verringerte Konzentration des Vitamin E, dem Hauptbestandteil 
der fettlöslichen, nicht enzymatischen Komponenten, zum Zeitpunkt der Geburt ist 
ebenso nachgewiesen (Abbildung 10) wie der Konzentrationsverlust des Vitamin A 
(Abbildung 9) und werden in den Abschnitten 5.1.2.4 und 5.1.2.5 diskutiert. 
DÜBELER (2006) zeigte bei Untersuchungen gesunder Kühe zwei und vier Wochen 
post partum ebensolche Entwicklungen. Er nannte Konzentrationen von 7,94 µmol/l 
vierzehn d post partum und 13,42 µmol/l vier Wochen post partum und gab 
ursächlich ebenfalls die Kolostralmilchproduktion an. SATTLER et al. (2003) 
beschrieben in ihren Untersuchungen an Kühen zum Zeitpunkt der Geburt einen 
signifikanten Konzentrationsabfall der ACL und vermuteten ursächlich die 
Stoffwechselsituation, die Futteraufnahmekapazität sowie einen erhöhten 
Antioxidantienverbrauch peripartal. 
Ein Referenzwert für ACL wurde bei POPOV und LEWIN (1996) mit 0 - 20 µmol/l im 
humanen Blutplasma angegeben. 
Bezüglich der Altersdifferenz konnten bei Jungsauen jeweils höhere Konzentrationen 
als bei den Altsauen gemessen werden, welche aber nur am 3.-2. d ante 
inseminationem und vierzehn d post partum das Signifikanzniveau erreichten 
(Abbildung 8). 
Zwar konnten in dieser Verlaufsuntersuchung vereinzelt signifikante Unterschiede 
zwischen den Quartalen bezüglich der ACL-Konzentrationen herausgestellt werden 





(Tabelle 12), aber aufgrund der schwierigen saisonalen Einschätzung der Sauen bei 
ganzjähriger Stallhaltung bedarf es weiterer Untersuchungen. 
Das Vitamin E, welches einen Hauptbestandteil der ACL-Konzentration ausmacht, 
korrelierte in den durchgeführten Untersuchungen mit den ACL-Konzentrationen zur 
ersten und dritten sowie fünften und sechsten Entnahme. 
Ausgehend von den Ergebnissen der hier untersuchten Sauen werden anhand der 
Perzentile 2,5 und 97,5 Richtwerte für die ACL-Konzentrationen im peripartalen 
Zeitraum von 2,58 – 15,33 µmol/l empfohlen. 
5.1.2.4  Vitamin A 
In der vorliegenden Studie wurde die Vitamin A-Konzentration im Trächtigkeits- und 
Laktationsverlauf untersucht. Post partum wurde ein signifikanter 
Konzentrationsabfall des Vitamin A im Serum beobachtet. Zwei Wochen post partum 
wurde das Ausgangsniveau von 0,35 µg/ml wieder erreicht (Abbildung 9). 
Diese Ergebnisse gleichen den Untersuchungen von GOFF und STABEL (1990) bei 
Rindern. Sie konnten im Blutplasma bei Kühen zwei Wochen ante partum 
Konzentrationen von 54,4 ± 6,0 µg/dl und am 1. Tag post partum 20,6 ± 2,2 µg/dl 
messen. Ursächlich werden hier der erhöhte Verbrauch durch den Fetus und die 
Überführung in das Kolostrum genannt. Dies wird durch die Ergebnisse von STOWE 
(1982) und KOLB (1999) untermauert, welche im Kolostrum eine gesteigerte Vitamin 
A-Konzentration angeben. VANNUCCHI et al. (2007) beschrieben in ihren 
Untersuchungen geringere Vitamin A-Konzentrationen bei tragenden Hündinnen im 
Vergleich zu nicht trächtigen. Den Konzentrationsabfall vermuten sie in einem 
größeren Verbrauch des Vitamin A aufgrund einer Umverteilung in den Plazenta- und 
Fetalstoffwechsel. Auch MEGLIA et al. (2001) führten den peripartalen Abfall der 
Vitamin A-Konzentration auf die vermehrte Kolostrumbildung und weiterhin auf 
verminderte Futteraufnahmen zurück. 
TRIF et al. (1979) untersuchten die Vitamin A-Konzentrationen in der Leber von 
neugeborenen, säugenden und abgesetzten Ferkeln und wiesen Konzentrationen 
von 6 µg/g FM, 20 µg/g FM und 54 µg/g FM nach. Diese Steigerung wurde auf die 
Kolostrum- und Milchaufnahme zurückgeführt. Bei Rindern, Pferden, Kälbern und 





Welpen sowie Ferkeln wurden ebenfalls höhere Vitamin A-Konzentrationen mit 
zunehmendem Alter festgestellt (BUTLER und BLACKMORE 1982, BAKER et al 
1986, DVORAK 1986, PULS 1994, SCHWEIGERT et al. 1998, ZANKER et al. 2000, 
BERRY 2005). Bei den untersuchten Jung- und Altsauen konnten keine 
Unterschiede bezüglich des Alters ermittelt werden. 
Bei Pferden, Rindern und Schafen wird häufig ein Vitamin A-Mangel im Frühjahr 
beobachtet, da der Futtermittelgehalt an ß-Carotin infolge der längeren Lagerung 
abgenommen hat und die jeweiligen Speicher verbraucht sind (KOLB 1997). Da den 
untersuchten Sauen ganzjährig Futter mit einer Vitamin A-Anreicherung angeboten 
wird, konnte in den Quartalsuntersuchungen eine jahreszeitlich bedingte 
Schwankung nicht festgestellt werden (Tabelle 13). 
LANDES (1994) und HOPPE et al. (1992) gaben bei adulten Schweinen eine Vitamin 
A-Konzentration im Blutplasma von 0,18 - 0,4 µg/ml und 0,24 - 0,51 µg/ml an. 
DVORAK (1986) nannte eine Konzentration von 263 ± 63 µg/l bei Sauen nach dem 
Ferkelabsetzen und CHEW et al. (1984) Konzentrationen von 0,13 – 0,43 µg/ml im 
Blutplasma bei Schweinen. Damit liegen die ermittelten Vitamin A-Konzentrationen 
dieser Studie mit 0,2 – 0,53 µg/ml im physiologischen Bereich (Abbildung 9, Tabelle 
13). 
Die antioxidative Kapazität des Vitamin A beschränkt sich auf das Provitamin A, das 
ß-Carotin. Einige Autoren führen das Vitamin A auch als Antioxidans an, z.B.: 
RAMADAN et al. (2001), KLECZKOWSKI et al. (2003), HERRERA et al. (2004) und 
VANNUCCHI et al. (2007). 
Allerdings soll beachtet werden, dass das Vitamin A und das ß-Carotin zwei völlig 
unterschiedliche Strukturen sind und über die Vitamin A-Konzentration kein 
Rückschluss auf die ß-Carotin-Konzentration möglich ist. 
Den untersuchten Sauen wird ausschließlich industriell hergestelltes Mischfuttermittel 
und Wasser als Ernährung zur Verfügung gestellt. Laut Herstellerangaben wird dem 
Futter kein ß-Carotin zugesetzt. Somit besteht für diese Tiere auch keine 
Aufnahmemöglichkeit und ß-Carotin kann als solches nicht wirken oder 
nachgewiesen werden. 





Ausgehend von den Ergebnissen der hier untersuchten Sauen werden anhand der 
Perzentile 2,5 und 97,5 Richtwerte von 0,20 - 0,53 µg/ml für die Vitamin A-
Konzentration im Blutserum während des peripartalen Zeitraumes empfohlen. 
5.1.2.5   Vitamin E 
Der Konzentrationsabfall im peripartalen Zeitraum, welcher bereits bei Vitamin A 
beschrieben wurde, liegt ebenfalls bei Vitamin E vor und beruht auf den selben 
Ursachen. Zum dritten Entnahmezeitpunkt, vierzehn Wochen post inseminationem, 
wurde eine Vitamin E-Konzentration von 3,34 µg/ml gemessen, welche signfikant auf 
2,57 µg/ml am 1. d post partum absank, um bis vierzehn d post partum wieder 
signifikant auf 2,89 µg/ml anzusteigen (Abbildung 10). DERKX (2009) wies bei 
gesunden wie kranken Sauen ebenso einen signifikanten Konzentrationsabfall einen 
Tag nach der Abferklung nach und sah dies in der Anreicherung von Vitamin E im 
Milchdrüsengewebe für die Kolostrumproduktion begründet. Bei Rindern und Stuten 
wurden durch WEISS et al. (1990) und SCHUBERT et al. (1993) gleichsame 
Ergebnisse gefunden. FARNWORTH et al. (1995) ermittelten bei adulten Schweinen 
Konzentrationen zwischen 1,2 und 4 µg/ml. Die Ergebnisse der vorliegenden 
Verlaufsuntersuchung befinden sich in diesem Konzentrationsbereich (Abbildung 10). 
HIDIROGLOU et al. (1993) gab im peripartalen Zeitraum einen Abfall der Vitamin E-
Konzentrationen von 1,0 – 3,0 µg/ml auf 0,8 – 1,2 µg/ml an, welche die Sauen in 
dieser Studie nicht erreichten. Die Überführung in das Kolostrum nannten auch 
HIDIROGLOU et al. (1993) ursächlich für die niedrige Vitamin E-Konzentration im 
Blutplasma von Sauen im peripartalen Zeitraum. Ein Übergang in die Feten findet nur 
in beschränktem Umfang statt. 
GOFF und STABEL (1990) konnten im Blutplasma bei Kühen zwei Wochen ante 
partum Vitamin E-Konzentrationen von 1,53 ± 0,17 µg/ml und am 1. Tag post partum 
0,72 ± 0,10 µg/ml messen und nennen dies bedingt durch den hohen Verbrauch für 
den Fetus und die Kolostralmilchbereitstellung. KOLB (1995) begründete den 
peripartalen Konzentrationsabfall ebenfalls mit der gesteigerten Überführung des 
Vitamins in das Kolostrum und den Fetus bzw. die Feten. 
In den Untersuchungen von VANNUCCHI et al. (2007) wurden bei trächtigen 
Hündinnen niedrigere Vitamin E-Konzentrationen als bei nicht trächtigen ermittelt, 





während Biomarker für den oxidativen Stress keine spezifischen Unterschiede 
ergaben. Den erhöhten Vitamin E-Verbrauch während der dritten und fünften 
Trächtigkeitswoche sahen VANNUCCHI et al. (2007) im antioxidativen 
Wirkmechanismus begründet. Auf der Basis von MILLER et al. (1993) nannten sie 
des Weiteren die plazentäre Einlagerung des Vitamin E ursächlich für die Reduktion 
der Plasmakonzentration. Beim Schwein wird die biologisch aktivste Form des 
Vitamin E, das α Tocopherol, dagegen nur in relativ geringer Konzentration in die 
Plazenta überführt, worin auch die niedrige Vitamin E-Konzentration der Ferkel zur 
Geburt begründet ist (MAHAN und VALLET 1997). 
Bei Belastungen, wie auch physiologischem Stress z.B. durch den Geburtsvorgang 
und besonders bei größerer Aufnahme von ungesättigten Fettsäuren liegt laut KOLB 
et al. (1997) ein erhöhter Verbrauch von Vitamin E vor. 
STOHRER et al. (2000) wiesen im Schlittenhundemodell nach, dass bei Vitamin E-
Supplementierung die CK-Konzentration langsamer steigt als ohne Zufütterung und 
somit einer durch Radikalproduktion erzeugten Muskelschädigung mittels Vitamin E 
vorgebeugt werden kann. 
Die bis auf die dritte Entnahme höheren Vitamin E-Konzentrationen der Jungsauen 
gegenüber den Altsauen unterschieden sich lediglich zum ersten und letzten 
Entnahmezeitpunkt signifikant und können eine intensivere Belastung des 
Organismus durch Trächtigkeit und Laktation bei den Altsauen widerspiegeln 
(Abbildung 11). 
Die zwischen den Quartalen auftretenden Unterschiede sind vereinzelt signifikant 
(Tabelle 14), geben aber keine schlüssige Erklärung für eine jahreszeitliche 
Abhängigkeit, zumal auch nicht wie z.B. in den Untersuchungen von MÄENPÄÄ et al. 
(1988) eine Grünfutterzulage in den Sommermonaten erfolgt, sondern ganzjährig 
industrielles Mischfuttermittel verabreicht wird. 
Ebenso wie BUTLER und BLACKMORE (1983) konnten auch in dieser Studie keine 
Korrelationen von Vitamin E und Selen nachgewiesen werden (Tabelle 16). 
Ausgehend von den Ergebnissen der hier untersuchten Sauen werden anhand der 
Perzentile 2,5 und 97,5 die Richtwerte für die Vitamin E-Konzentration im Blutserum 
im peripartalen Zeitraum von 1,85 - 4,42 µg/ml empfohlen. 





5.1.3  Selen 
Die in der vorliegenden Studie untersuchten Selenkonzentrationen im Serum der 
Sauen zeigten während der ersten drei Entnahmezeitpunkte steigende 
Konzentrationen von 1,91 auf 2,18 µmol/l. Zum Zeitpunkt um die Geburt sank die 
Konzentration auf 2,08 µmol/l, um dann wieder bis 2,47 µmol/l vierzehn d post 
partum anzusteigen und somit über der Ausgangskonzentration zu liegen. Die 6. 
Entnahme erzielte signifikant höhere Konzentrationen im Vergleich zu den restlichen 
Proben (Abbildung 12). 
EINBERGER und KIRCHGESSNER (1990) berichteten über einen kontinuierlichen 
Abfall der Selenkonzentration im Plasma während der Trächtigkeit bei Sauen. 
Demgegenüber stehen Ergebnisse von WILKINSON et al. (1977) sowie CHAVEZ 
und PATTON (1986), welche relativ konstante Selenkonzentrationen während der 
Trächtigkeit im Blut bzw. im Plasma beobachten konnten. Außer der alimentären 
Ursache sind zum Geburtszeitpunkt ebenfalls ein gesteigerter transplazentarer 
Übergang des Selens sowie eine erhöhte Sekretion in die Milchdrüse als 
Konzentrationssenkung am 1. Tag post partum der hier untersuchten Sauen zu 
nennen (NEUMANN et al. 1989, EINBERGER und KIRCHGESSNER 1990, 
McPHERSON 1994). 
MAHAN et al. (1999) nannten im Blutserum von Schweinen eine mittlere 
Selenkonzentration von 1,016 µmol/l. THOMPSON et al. (1976) fanden bei 
Schweinen Selenkonzentrationen von 1,18 – 2,44 µmol/l im Blut. In der Westukraine 
wurden bei Schweinen von PILARCZYK et al. (2007) mittlere Selenkonzentrationen 
von 6,38 µmol/l und in Westpommern von 0,62 µmol/l gemessen. 
Die Selenkonzentrationen im Serum von Jungsauen wiesen zu keinem 
Entnahmezeitpunkt signifikante Unterschiede im Vergleich zu den beprobten 
Altsauen auf. Konzentrationsunterschiede werden vor allem nach der Geburt 
zwischen Mutter- und Jungtier sichtbar. STOWE und HERDT (1992) ermittelten 0,89 
– 1,52 µmol/l vom 1. bis 9. Lebenstag bei Ferkeln. Ab dem 181. Lebenstag konnten 
Konzentrationen von 2,29 bis 2,79 µmol/l gemessen werden, welche auch in einem 
Alter von über 700 Lebenstagen nicht mehr anstiegen. 





Eine positive Korrelation zwischen der GPX und der Selenkonzentration im Serum 
konnte nur zum 1., 3. und 6. Entnahmezeitpunkt ermittelt werden (Tabelle 16). Eine 
nicht signifikante Korrelation zwischen Selen und der GPX beim Schwein wiesen 
THOMPSON et al. (1976) nach. Die GPX-Aktivität lässt bei dieser Spezies keine 
Rückschlüsse auf den Blutselenstatus zu, wie es beispielsweise bei Rindern und 
Schafen der Fall ist (THOMPSON et al. 1976). Dem widersprachen allerdings 
JÖRGENSEN et al. (1977) und gaben einen direkten Zusammenhang zwischen der 
GPX-Aktivität in den Erythrozyten und der Blutselenkonzentration bei Schweinen an. 
HAKKARAINEN et al. (1978) bevorzugen die Bestimmung der GPX im Serum anstatt 
im Blut, da Konzentrationswechsel von Selen im Serum schneller nachweisbar wären. 
Sie nannten ebenfalls einen direkten Zusammenhang zwischen der GPX im Serum 
und der Selenkonzentration im Blut. 
WOLF et al. (1998) wiesen in unveröffentlichten Untersuchungen beim Schwein im 
Vergleich zum Rind völlig abweichende Relationen zwischen der GPX, der 
Selenkonzentration im Vollblut und im Serum. Des Weiteren werden auch über 
genetische Unterschiede der Selenkonzentration und der GPX-Aktivität im Blut beim 
Schwein von STOWE und MILLER (1985) sowie bei Rindern und Schafen von 
WIENER und WOOLLIAMS (1983) berichtet. 
In den untersuchten Quartalen konnte die Beobachtung gemacht werden, dass die 
Selenkonzentration von Quartal I zu IV anstieg und zum Teil Signifikanzniveau 
erreichte (Tabelle 15). Vergleicht man die Selenkonzentrationen im Futter, lässt sich 
die Schwankung der Quartale erklären. Ein Mangel an Selen tritt bei Rindern, 
Schafen, Pferden und Schweinen sowie beim Geflügel am häufigsten im Frühjahr auf 
(KOLB, 1997). Durch die verabreichten industriell hergestellten Mischfuttermittel 
bleiben den hier untersuchten Sauen die jahreszeitlichen 
Konzentrationsschwankungen im Futter, wie z.B. bei einem Weidegang, erspart. 
Der empfohlene Richtwert mit 0,15 – 0,2 mg Selen/kg TS für eine bedarfsdeckende 
Selenversorgung für Sauen von der GfE (1987) wurde bei jeder durchgeführten 
Futtermittelanalyse überschritten und die tägliche Versorgung somit mehr als 
gesichert (Tabelle 17). Bereits STOWE (1967) publizierte, dass die Konzentration 
des oral oder parenteral aufgenommenen Selens direkt die Selenkonzentrationen im 





Plasma und im Serum beeinflusst. In dieser Verlaufsstudie konnte dies ebenfalls 
bestätigt werden. Eine lineare Steigerung der Selenkonzentration im Plasma von 
Sauen im Vergleich zur verabreichten Futterration wurde von NEUMANN et al. (1989) 
im Reproduktionszyklus ermittelt. 
LINDBERG und JACOBSON (1970) nannten eine enge Beziehung zwischen der 
Selenkonzentration im Futter, der im Blut und in den Organen beim Schaf. Bei einer 
Selenüberversorgung nennen WOLF et al. (1998) die alleinige Bestimmung der 
Selen-GPX-Aktivität für eine Einschätzung des Selenversorgungsgrades als nicht 
geeignet, da mit zunehmender Selensubstitution die GPX ein Plateau ausbildet oder 
mit Aktivitätsverlust reagiert. So wurden bei Untersuchungen von NEUMANN et al. 
(1989) niedrigere GPX-Aktivitäten bei einer Selenzulage im Futter von 0,9 mg Se/kg 
Alleinfutter als im Vergleich mit 0,5 mg Se/kg bei Sauen nachgewiesen. Sie nannten 
ebenso wie EINBERGER und KIRCHGESSNER (1990) eine Selenversorgung 
gravider Sauen mit 0,5 mg Se/kg Alleinfutter als bedarfsdeckend. 
Ausgehend von den Ergebnissen der hier untersuchten Sauen werden anhand der 
Perzentile 2,5 und 97,5 Richtwerte für Selenkonzentrationen im Blutserum während 
Trächtigkeit und Laktation von 1,21 – 2,99 µmol/l empfohlen. 
5.2  Ergebnisse der Futtermitteluntersuchungen 
Die Futtermittelproben des Jungsauenfutters, des Jung- und Altsauentragefutters 
sowie des Laktationsfutters (Tabelle 17) wurden im Labor der Thüringer 
Landesanstalt für Landwirtschaft auf ihre Zusammensetzung und verschiedene 
Inhaltsstoffe untersucht und entsprechen der Futtermitteldeklaration. Die 
Konzentrationen der Mykotoxine, DON und Zearalenon, überschritten zu keinen 
Zeitpunkt die Höchstmengengrenze. 
5.3  Ergebnisse der Brunnenwasseruntersuchung 
Neben Energie, Proteinen, Mineralstoffen und Vitaminen stellt das Wasser einen 
ebenso entscheidenden Nährstoff für das Schwein dar und spielt eine große Rolle 
bei physiologischen und biochemischen Funktionen im Organismus. Neben der 
Erhaltung der Körpertemperatur, des Säure-Basen-Gleichgewichts sowie der 





Kontrolle der Sättigung und des Tierverhalten, stellt es außerdem die wichtigste 
Komponente der Milch dar (D´ESTAINTOT 2004). 
Im Labor der Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft wurde eine Wasserprobe 
des betriebseigenen Brunnens untersucht. Laut der Beurteilung der Thüringer 
Landesanstalt für Landwirtschaft wird die Kalziumkonzentration, die 
Sulfatkonzentration und die Elektrische Leitfähigkeit als erhöht angesehen (Tabelle 
18). Die Sulfat- und Kalziumkonzentrationen werden als ungeeignet eingestuft. Hohe 
Sulfatkonzentrationen können dünne Kotkonsistenzen sowie verminderte Zunahmen 
zur Folge haben. Die Verfügbarkeit der Vitamine und Spurenelemente kann durch zu 
hohe Kalziumkonzentrationen verringert sein und ebenfalls zu Imbalancen im 
Kalzium–Phosphor–Haushalt und Skelettmineralisierungen führen. Bei den 
untersuchten Sauen dieser Verlaufsstudie konnten diese negativen Folgen allerdings 
nicht nachgewiesen werden. Die Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft 
empfiehlt jedoch eine Wasserdesinfektion mit Lauge als Zwischenschaltung, um 
säureresistente Keime abzutöten sowie die Nutzung von Sauerstoffabspaltern oder 
Säuregemische als Desinfektionsmittel. 
5.4  Schlussfolgerung 
Die vorliegende Untersuchung veranschaulicht, dass der antioxidative Status bei 
Schweinen durch Trächtigkeit, Geburt und Laktation moderaten Veränderungen 
unterliegt. Vor allem die Geburt scheint als zentrales Ereignis den Status zu 
beeinflussen. Der Einfluss des Lebensalters wurde zum Teil deutlich. Jahreszeitliche 
Einflüsse zu verdeutlichen gestaltet sich beim Schwein schwierig und bedürfen 
weiterer Untersuchungen, ebenso wie die Ursachen für die niedrigen ACW–
Konzentrationen. Die bereits existierenden Referenzbereiche für Selen, Vitamin A 
und E konnten in dieser Verlaufsuntersuchung bestätigt werden. Richtwerte wurden 
des Weiteren für die Parameter SOD, GPX, TEAC und ACL erstellt. 
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Schlüsselwörter: Schwein, Antioxidantien, peripartaler Zeitraum, Superoxiddismutase 
Einleitung: Gesundheit, Leistung und Fruchtbarkeit der Sauen sind in der 
Ferkelerzeugung wichtige Grundlagen, um wettbewerbsfähig zu bleiben. Der 
antioxidative Status ist ein wichtiges Instrument, um die erhöhten Ansprüche und 
metabolischen Stresssituationen, die während des peripartalen Zeitraums existieren, 
zu reflektieren. Im Vergleich zu anderen Tierarten fehlen solche Untersuchungen 
beim Schwein im peripartalen Zeitraum. 
Zielstellung: Erhebung verschiedener Parameter des antioxidativen Status bei 
gesunden Sauen in Abhängigkeit von Trächtigkeit, Laktation, Alter und Jahreszeit 
Material und Methoden: Es wurden Blutproben von insgesamt 60 gesunden Sauen 
einer Thüringer Herde Deutsche Landrasse x Deutsches Edelschwein entnommen. 
Je Jahresquartal begann die Entnahme im Mai, August, Oktober 2005 und Januar 
2006 bei jeweils 5 Jungsauen (1. Wurf) und 10 Altsauen (ab 2. Wurf). Die 
Probenentnahmen erfolgte 3 bis 2 Tage ante inseminationem (3-2 d a.i.), 4 Wochen 
post inseminationem (4 Wo p.i.), 14 Wochen post inseminationem (14 Wo p.i), 1 Tag 
post partum (1 d p.p.), 7 Tage post partum (7 d p.p.) sowie 14 Tage post partum (14 
d p.p.). Es wurden folgende Parameter untersucht: Superoxiddismutase (SOD), 
Glutathionperoxidase (GPX), Trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC), 
Antioxidant capacity of water soluble substances (ACW), Antioxidant capacity of lipid 
soluble substances (ACL), Vitamin A, Vitamin E, Selen. Des Weiteren wurden 
Futtermittelproben und eine Wasserprobe aus dem betriebseigenen Brunnen 
analysiert. 
Ergebnisse: Die SOD zeigte ante partum mit Aktivitäten von 1188 (1. Quartil: 999; 3. 
Quartl: 1386) U/g Hb bis 1223 (1065; 1407) U/g Hb einen annähernd konstanten 
Verlauf, während 7 und 14 d p.p. signifikant niedrigere Aktivitäten mit 1082 (923; 





1238) U/g Hb bis 1134 (954; 1305) U/g Hb gemessen werden konnten. Die GPX-
Aktivitäten wiesen eine kontinuierliche, signifikante Steigerung von 161 (126; 204) 
U/g Hb bis 221 (157; 270) U/g Hb von der ersten bis sechsten Entnahme auf. Von 
der 4. Wo p.i. mit 289 (230; 354) µmol/l konnte ein nicht signifikanter 
Konzentrationsabfall der TEAC bis zur 14. Wo p.i. mit 271 (232; 342) µmol/l ermittelt 
werden. 1 d p.p. erfolgte eine nicht signifikante Steigerung der TEAC-Konzentration 
auf 281 (221; 318) µmol/l, welche bis 14 d p.p. mit 304 (229; 344) µmol/l erhalten 
blieb. Bei 49 % der untersuchten Proben lagen die ACW-Konzentrationen unterhalb 
der Nachweisgrenze. Die Konzentrationen der ACL wiesen zum Partus einen 
signifikanten Abfall von 8,80 (6,35; 10,20) µmol/l bei der 3. Entnahme auf 5,98 (4,96; 
7,54) µmol/l am 1. d p.p. sowie einen kontinuierlichen Anstieg über das 
Ausgangsniveau bis 14 d p.p. mit 9,08 (6,58; 11,57) µmol/l auf. Die Konzentrationen 
der Vitamine A und E sanken signifikant zum Zeitpunkt der Geburt. Die Vitamin A-
Konzentrationen wurden am 3.-2. d a.i. mit 0,35 (0,31; 0,42) µg/ml ermittelt und 
sanken 1 d p.p. signifikant auf 0,29 (0,26; 0,35) µg/ml. Ebenso verhielten sich die 
Vitamin E-Konzentrationen mit 2,98 (2,58; 3,73) µg/ml und 2,57 (2,32; 2,91) µg/ml 
zur ersten und vierten Entnahme. Während der ersten 3 Entnahmen stieg die 
Selenkonzentration von 1,91 (1,51; 2,43) µmol/l auf 2,18 (1,83; 2,43) µmol/l und sank 
am 1. d p.p. auf 2,08 (1,76; 2,28) µmol/l. Bis zur 6. Entnahme wurde die signifikant 
höchste Selenkonzentration von 2,47 (2,14; 2,71) µmol/l erreicht. Zum Teil 
signifikante Unterschiede zwischen Jung- und Altsauen konnten bei der GPX, der 
ACL sowie dem Vitamin E gemessen werden. Jahreszeitlich bedingte 
Abhängigkeiten konnten nicht ermittelt werden. Folgende Richtwerte während 
Trächtigkeit und Laktation wurden erhoben: SOD: 730 – 1829 U/g Hb; GPX: 68 – 460 
U/g Hb; TEAC:166 – 450 µmol/l; ACL: 2,58 – 15,33 µmol/l; Vitamin A: 0,20 – 0,53 
µg/ml; Vitamin E: 1,85 – 4,42 µg/ml; Selen: 1,21 – 2,99 µmol/l. 
Schlussfolgerungen: Der antioxidative Status bei Schweinen unterliegt durch 
Trächtigkeit, Geburt und Laktation moderaten Veränderungen. Als zentral 
beeinflussendes Ereignis ist die Geburt zu nennen. Zum Teil wurden 
Altersdifferenzen nachgewiesen. Zwischen der Jahreszeit und den Parametern des 
antioxidativen Status konnte in dieser Studie bei gesunden Sauen kein 
Zusammenhang hergestellt werden. Die bereits existierenden Referenzbereiche für 
Selen, Vitamin A und E bestätigten sich in dieser Verlaufsuntersuchung. 
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Introduction: In order to remain competitive, health, performance and fertility of 
sows are important fundamentals during the piglet production. The antioxidative 
status is an important instrument to reflect the increased requirements and metabolic 
stress situations which exist during the periparturient period. In comparison to other 
animal species such analyses are missing relating to swine in the periparturient 
period. 
Aim of the study: Investigation into different parameters of the antioxidative status 
in healthy sows depending on pregnancy, lactation, age and season. 
Materials and methods: Blood samples were taken from a total of 60 sows from a 
Thuringia herd Deutsche Landrasse x Deutsches Edelschwein. Per annual-quarter 
the withdrawal began in May 2005, in August 2005, in October 2005 and in January 
2006 with 5 gilts (first litter) and 10 sows (second litter and up). The withdrawals of 
the samples occurred 3 to 2 days before the insemination (3-2 d a.i.), 4 weeks after 
the insemination (4 Wo p.i.), 14 weeks after the insemination (14 Wo p.i), 1 day post 
partum (1 d p.p.), 7 days post partum (7 d p.p.) as well as 14 days post partum (14 d 
p.p.). The following parameters were analyzed: superoxidedismutase (SOD), 
glutathioneperoxidase (GPX), trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC), 
antioxidative capacity of water soluble substances (ACW), antioxidative capacity of 
lipid soluble substances (ACL), vitamin A, vitamin E, selenium. Furthermore, samples 
of animal feed and a sample of water of an in-house well were analyzed. 
Results: The SOD displayed ante partum with activities of 1188 (1. quartile: 999; 3. 
quartile: 1386) U/g Hb to 1223 (1065; 1407) U/g Hb an approximately constant 
developing, whereas 7 and 14 d p.p. significantly lower activities with 1082 (923; 





1238) U/g Hb to 1134 (954; 1305) U/g Hb could be measured. The GPX-activities 
showed a continuous, significant increase of 161 (126; 204) U/g Hb to 221 (157; 270) 
U/g Hb from the first to the sixth withdrawal. From the 4. Wo p.i. with 289 (230; 354) 
µmol/l a until the 14. Wo p.i. with 271 (232; 342) µmol/l a significant declension of the 
concentration of TEAC was determined. 1 d p.p. occurred a not significant increase 
of the TEAC-concentration to 281 (221; 318) µmol/l, which maintained to 14 d p.p. 
with 304 (229; 344) µmol/l. With 49% of the analyzed samples the ACW-
concentrations were situated below the detection limit. The concentrations of the ACL 
showed a significant declension at birth of 8.80 (6.35; 10.20) µmol/l at the 3rd 
withdrawal to 5.98 (4.96; 7.54) µmol/l at 1. d p.p. as well as a continuous increase 
above the base level to 14 d p.p. with 9.08 (6.58; 11.57) µmol/l. The concentrations 
of the vitamins A and E sunk significantly at the time of the birth. The vitamin A 
concentrations were determined on 3.-2. d a.i. with 0.35 (0.31; 0.42) µg/ml and sunk 
significantly 1 d p.p. to 0.29 (0.26; 0.35) µg/ml. The vitamin E concentrations acted 
just as well with 2.98 (2.58; 3.73) µg/ml and 2.57 (2.32; 2.91) µg/ml at the first and 
fourth withdrawal. During the first 3 withdrawals increased the selenium concentration 
from 1.91 (1.51; 2.43) µmol/l to 2.18 (1.83; 2.43) µmol/l and fell at 1. d p.p. to 2.08 
(1.76; 2.28) µmol/l. The significantly highest selenium concentration of 2.47 (2.14; 
2.71) µmol/l was reached until the 6th withdrawal. Partly significant differences 
between gilts and sows could be measured within the GPX, the ACL as well as the 
vitamin E. Seasonally conditional dependencies could not be determined. The 
following values during pregnancy and lactation have been identified: SOD: 730 – 
1829 U/g Hb; GPX: 68 – 460 U/g Hb; TEAC:166 – 450 µmol/l; ACL: 2,58 – 15,33 
µmol/l; Vitamin A: 0,20 – 0,53 µg/ml; Vitamin E: 1,85 – 4,42 µg/ml; Selen: 1,21 – 2,99 
µmol/l. 
Conclusions: The antioxidative status with swine is due to the pregnancy, birth and 
lactation cycle and subject to moderate changes. As a centrally influencing event the 
birth is to be mentioned. Age differences were partly proved. In this survey of healthy 
sows no connection between the season and the parameters of the antioxidative 
status could be established. The already existing reference ranges for selenium, 
vitamin A and E have been confirmed in this process analyses. 
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